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Per essere quello che vuoi essere 
Non c’è limite di tempo, comincia quando vuoi. 
Puoi cambiare o rimanere come sei, 
non esiste una regola in questo. 
Possiamo vivere ogni cosa al meglio o al peggio. 
Spero che tu viva tutto al meglio. 
Spero che tu possa vedere cose sorprendenti. 
Spero che tu possa avere emozioni sempre nuove. 
Spero che tu possa incontrare gente 
con punti di vista diversi. 
Spero che tu possa essere orgogliosa della tua vita. 
E se ti accorgi di non esserlo, 
spero che tu trovi la forza di ricominciare da zero. 
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Riassunto: Lo scopo del presente studio è di colmare la mancanza di dati relativa ai 
parametri ematologici e biochimici dei puledri asini dell’Amiata. Sono stati analizzati, 
come campione, il sangue e il plasma di 16 “puledri d’asino dell’amiata” a 24 e 48 h, e a 
1,2,3,4,6 e 8 settimane dalla nascita. Sono stati misurati RBC, WBC, Hgb, Hct, MCV, 
MCH, MCHC, PLT, glucosio, creatinina, urea, trigliceridi, colesterolo totale, bilirubina 
totale, AST, γGT, CK, ALP, calcio totale, potassio, sodio, fosforo, e albumina. Si è 
notato che, come nei puledri equini, i valori di RBC, Hgb and Hct si abbassano 
significativamente dopo 48h dalla nascita, raggiungendo valori simili a quelli di un 
asino adulto; di contro, non si notano cambiamenti nei valori MCV e MCHC nel 
periodo di studio interessato. I WBC sono da considerarsi bassi, in paragone ai valori 
raggiunti in seguito: si alzano, infatti, significativamente col procedere dello studio. Il 
PLT, varia notevolmente, è infatti più basso nella prima settimana di vita, si ha poi un 
picco più alto 2 settimane dopo, per poi scendere di nuovo all’ottava settimana. Come 
nei puledri equini, la concentrazione di elettroliti, trigliceridi e di colesterolo totale non 
presentano differenze significative. Creatinina, bilirubina totale e urea mostrano un 
andamento simile a RBC, Hgb and Hct. In questo articolo vengono forniti per la prima 
volta i parametri ematologici e biochimici dei “puledri asini dell’Amiata”. 
Parole chiave: Asino dell’Amiata, puledro, ematologia, biochimica.  
Abstract: the aim of the present study was to fill the lack in references related to 
haematological and biochemical parameters of donkey foals. Whole blood and plasma 
samples were obtained from 16 Amiata donkey foals at birth, 24 and 48 hours, and 1, 2, 
3, 4, 6 and 8 weeks of age. RBC, WBC, Hgb, Hct, MCV, MCH, MCHC, PLT, glucose, 
creatinine, blood urea, triglycerides, total cholesterol, total bilirubin, AST, γGT, CK, 
ALP, total calcium, potassium, sodium, phosphorus, and albumin were measured. 
Similarly to equine foals, values of RBC, Hgb and Hct decreased significantly after the 
first 48 hours of life, reaching values similar to adult donkeys. No changes were found 
for MCV and MCHC during the study period. The WBC was low at birth if compared 
to subsequent measurements, but significantly increased in the subsequent surveys. PLT 
lowered in the first week with a secondary peak two weeks later and then declined again 
up to the 8th week. In agreement to equine foals, electrolyte concentrations, triglycerides 
and total cholesterol did not show significant differences. Creatinine, total bilirubin and 
blood urea showed a similar trend to RBC, Hgb and Hct. For the first time data of 
haematological and biochemical parameters in Amiata donkey foals are provided.  






Gli asini (Equus asinus) sono stati fedeli compagni di lavoro per l’uomo per millenni; 
oggigiorno é possibile usare gli asini per altre funzioni. Si è scoperto, infatti, che non 
sono solo animali da lavoro, ma che, ad esempio il loro latte è indicato per bambini 
intolleranti al latte vaccino (Carroccio e Cavataio, 2000; Muraro et al., 2002) e che sono 
adatti a terapie e attività curative con animali (Borioni et al., 2012). Il rinnovato 
interesse per questi animali è stato dimostrato dai molti studi portati avanti per stabilire 
le linee base dei dati ematologici e biochimici variabili nel sangue degli asini adulti 
(Wilson e Payne, 1990; Orlandi et al., 1997). 
Nei cavalli, i parametri ematologici variano molto a seconda dell’età, per cui non è 
possibile l’utilizzo di tali dati per valutare i valori ematologici dei puledri. Per quanto ne 
sappiamo, non esistono dati riguardanti i valori ematologici e biochimici dei puledri 
asini dell’Amiata: il nostro studio si propone di creare una serie di valori di riferimento 
di tali parametri nei puledri asini dell’Amiata. In particolare nella nostra ricerca si 
studiano i cambiamenti che avvengono a livello ematologico e biochimico nei puledri 
asini dell’Amiata dalla nascita al secondo mese di vita, come riportato nei puledri equini 
(Harvey et al., 1984; Brommer et al., 2001) al fine di chiarire se gli intervalli di 









1. IMPIEGO DELL’ASINO 
Storicamente l’asino è stato utilizzato sia in Europa che in Asia occidentale come forza 
motrice per aratri, macine di mulini, nelle miniere per trainare i carrelli carichi di 
minerale verso la superficie, e durante la transumanza, accompagnava i pastori, 
trasportando i materiali, le derrate alimentari. Animale assai meno esigente del cavallo, 
è dotato di robustezza e gran resistenza, che gli hanno permesso di adattarsi bene sia ai 
territori montani, che collinari e di pianura. Il suo rendimento lavorativo, specie se 
paragonato alle sua dimensioni, all’alimentazione solitamente scarsa sia 
quantitativamente che per il contenuto dei suoi principi nutritivi, all’allevamento, dove 
non si prestano attente cure come in quello equino, è da considerarsi notevolmente 
superiore a quello del cavallo (http//:www.Agraria.org/zootecnia/ asino). 
Le origini dell’asino domestico, non sono ancora del tutto chiare. Secondo vari Autori, 
discenderebbe dal selvatico africano (Equus asinus africanus), il cui mantello è 
prevalentemente fulvo e grigio, con le parti ventrali e distali più chiare, corpo robusto e 
groppa angolosa; gli esemplari di tale specie, vivendo in località desertiche e pietrose, e 
grazie anche alla sua sobrietà e resistenza, sono adatti alla corsa su terreni impervi, che 
si rende necessaria periodicamente per la scarsa disponibilità foraggera. È diffuso nelle 
aree costiere dell’Africa orientale-settentrionale: Kashmir, Tibet, Mongolia, Siberia 
meridionale. In natura esistono altre due specie asinine selvatiche: l’asino asiatico 
(Equus hemionus), e l’asino di Kiang (Equus Kiang) (http//:www.Agraria.org/zootecnia/ 
asino). 
L’asino asiatico popola un’area molto vasta che va dalla Siria al Tibet. Ha dimensioni 
maggiori rispetto allo standard dell’asino africano, circa 160 cm al garrese e 210 cm di 
lunghezza; ha mantello fulvo-paglierino in inverno e bruno in estate. L’asino di Kiang 
vive prevalentemente sull’altopiano Tibetano tra i 2.700 e i 5400 metri d’altezza, anche 
se alcuni esemplari si trovano anche in Cina e nord del Pakistan. Possiamo, quindi dire 
che esistono notevoli differenze, sia dal punto di vista comportamentale che anatomico, 
con il cavallo; per primo è di minore statura, presenta una testa pesante e grossolana, 
con arcate zigomatiche ben pronunciate. Le orecchie sono molto lunghe e ricche di peli 
al loro interno, la criniera è corta e eretta, meno abbondante, come anche la coda, non 
interamente rivestita da peli, ma presenti solamente all’estremità; è dotato di un garrese 
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poco sviluppato, groppa stretta e spiovente; il piede, stretto e piccolo, cosiddetto 
incastellato, con talloni alti e quadrato in punta, ha una suola molto concava e con 
l’unghia durissima. Presenta frequentemente difetti di appiombi, che di solito non 
ostacolano la normale deambulazione. Nell’asino sono assenti le castagnette al bipede 
posteriore. Il mantello può essere fulvo, grigio o nero, con ventre di biscia o bianco 
perlaceo; spesso il muso, le regioni perioculari, il cavo ascellare e il piatto delle cosce 
sono della stessa tonalità dell’addome. Talvolta si trovano delle zebrature sulle parti 
distali degli arti e la riga mulina crociata all’altezza del garrese. A differenza che nel 
cavallo, sono rari i mantelli pezzati, le balzane, la stella in fronte, la palla di neve e la 
lista. Anche dal punto di vista della fisiologia dell’apparato digerente, presentano delle 
differenze; possono, infatti, entrare a far parte nella razione quotidiana, anche alimenti 
più grossolani (http//:www.Agraria.org/zootecnia/asino). 
Alla fine del 1800, lo sviluppo dell’asino in Italia era fiorente in ogni regione. Una delle 
principali ragioni del suo allevamento nel corso dell’ottocento e nella prima metà del 
novecento, fu la produzione di asini da destinare all’esercito. Erano quindi 
indispensabili per il lavoro di traino, il trasporto di viveri, armi e munizioni. L’Italia fu 
seconda solo alla Spagna, come numero di capi allevati, con circa un milione di asini 
nel 1918 (Spighi, 1963).  
Successivamente la popolazione asinina andò incontro ad un decremento, per subire poi 
un definitivo tracollo dopo la Seconda Guerra Mondiale, quando venne meno la 
necessità di allevare asini da destinare all’esercito, nonché a causa dell’incremento della 
meccanizzazione agricola, che sostituì asini e muli con le macchine specifiche. Al 
giorno d’oggi, comunque, l’asino può svolgere funzioni di grande utilità, anche se 
alcune abbastanza diverse da quelle del passato. Un altro suo utilizzo, abbastanza 
recente, e nell’equitazione per i bambini, organizzata prevalentemente da strutture 
agrituristiche, fattorie didattiche, o in feste o sagre paesane. L’asino è particolarmente 
adatto ai bambini non esperti, in quanto è meno nevrile rispetto al cavallo, più lento e 
quindi, più sicuro. Altra attività, che sta avendo un notevole sviluppo nei parchi naturali 
e negli agriturismi delle aree montane, è il trekking someggiato, dove l’asino viene 
utilizzato per il trasporto dei più svariati tipi di materiale, dai rifornimenti, alle 
attrezzature utili per l’escursione. Il trasporto avviene tramite basto, una tecnica che 
consente di percorrere, con carichi piuttosto elevati, ragguardevoli distanze su sentieri 
molto stretti e scoscesi (http//:www.Agraria.org/zootecnia/ asino). 
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L’asino è, inoltre, anche impiegato nelle terapie riabilitative: l’onoterapia è un 
particolare ramo della pet-therapy che usa l’asino come “terapeuta”. Questa tecnica 
sfrutta le particolari caratteristiche fisiche e comportamentali dell’asino (taglia ridotta, 
paziente, lento nei movimenti e incline alle andature monotone e controllate), offrendo 
preziosi servizi per la riabilitazione e la cura degli handicap, ma anche a favore di quelle 
persone, in particolare bambini, che avvertono l'esigenza di superare problemi di 
relazione e socializzazione; in particolare, l’asino può trattare con pazienti autistici, 
depressi, aggressivi, ipercinetici e ritardati (http//:www.Agraria.org/zootecnia/ asino). 
Come un tempo, tuttavia, è impiegato per la produzione di carne, specialmente in alcune 
zone del nord, come il Trentino, anche se tale prodotto non ricopre un mercato molto 
vasto, data l’ormai difficile reperibilità degli animali da macello, in quanto una buona 
parte dei preparati carnei asinini proviene dall’estero 
(http//:www.Agraria.org/zootecnia/ asino). 
Se, da una parte, il consumo di carne mantiene un mercato ristretto, dall’altra, vede il 
diffondersi di una nobile produzione: quella del latte d’asina. Il latte d’asina, com’è 
noto, si distingue notevolmente nella sua composizione, da quello di altri mammiferi 
comunemente allevati per la produzione di latte come vacca, pecora, capra e, viceversa, 
si avvicina alla composizione quanti-qualitativa del latte materno umano. Viene 
utilizzato per fini alimentari pediatrici, in quanto le ricerche svolte hanno dimostrato 
l’efficacia dell’alimentazione basata su latte d’asina per neonati e bambini che 
manifestano reazioni allergiche al latte vaccino, in campo medico-farmaceutico, per la 
presenza di sostanze ad attività probiotica, di fattori di rilascio ormonale e composti ad 
azione antibatterica (lisozima), che lo rendono idoneo all’alimentazione di persone 
anziane e debilitate, infine per la produzione di cosmetici (creme, bagno schiuma e altri 




2. ANALISI DI LABORATORIO 
2.1. Periodo peri-natale 
La nascita e l’immediato periodo postnatale rappresentano il periodo di maggior rischio 
per la vita del puledro, il quale deve superare per prima il trauma del parto, poi 
l’adattamento alla vita extrauterina. Il clinico deve perciò riconoscere rapidamente, i 
progressivi cambiamenti e notare anche i più lievi segni di cattivo stato di salute 
(Ricketts,2003). 
Tuttavia, per emettere una diagnosi precoce, è necessario avere una certa conoscenza di 
ciò che è ritenuto normale o anormale nel neonato. È quindi necessario che l’esame 
fisico del puledro, sia il più sistematico e completo possibile, tenendo presente che non 
stiamo valutando un individuo adulto, bensì un soggetto a se stante, in cui le grandi 
funzioni organiche e i riscontri di laboratorio variano di continuo (Bernard e Reimer, 
1994). 
Un importante aiuto alla diagnosi di eventuali stati patologici, e dato proprio dall’uso 
dei test di laboratorio. Nell’interpretare tali risultati, però, è necessario considerare che i 
parametri ematologici e biochimici variano notevolmente dalla nascita ai primi mesi di 
vita, fino a che il puledro non raggiunge la maturità (Ricketts,2003). 
Possono, inoltre, influenzare il risultato dei test, fattori intrinseci, come il sesso e la 
razza, e fattori estrinseci, ovvero le modalità con cui si è ottenuto e conservato il 
campione, le attrezzature utilizzate, la metodologia e il personale di laboratorio (Messer, 
1995). È essenziale che i laboratori siano affidabili, in modo tale da avere risultati 
attendibili (Ricketts,2003).  
Vi sono inoltre delle procedure che occorre tenere presenti quando si ricorre alla 
diagnostica di laboratorio (Lubas, 2004):  
- fare una diagnosi differenziale sulla base dello stato clinico del soggetto, per 
scegliere un piano diagnostico piuttosto che un altro; 
- porre al laboratorio delle domande specifiche tramite richiesta di esami. Infatti 
più è chiaro nella mente del clinico quale domanda diagnostica deve essere 
soddisfatta, più sarà facile decidere quali domande porre al laboratorio e quindi 
dare un’interpretazione ai risultati ottenuti; 
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- cercare di richiedere al laboratorio non un singolo esame, in quanto un solo 
esame non è patognomonico di una specifica patologia. E’ comunque 
necessario non eccedere nella richiesta di esami, che aumenterebbe 
notevolmente i costi per il cliente; 
- è opportuno interpretare i risultati ottenuti, in base alla metodologia adottata dal 
laboratorio; 
- considerare i risultati ottenuti dal laboratorio, non come punto di partenza per 
una diagnosi certa, bensì inserirli nel contesto dell’intero quadro clinico 
dell’animale; 
Molto spesso ci troviamo di fronte a situazioni di emergenza, in cui avremmo bisogno 
di risultati nel più breve tempo possibile. A tal proposito sarebbe opportuno avere 
sempre in allevamento, un contaglobuli per l’esame emocromocitometrico e un 
analizzatore a chimica secca, per la biochimica clinica.  
I campioni devono essere raccolti al momento opportuno 
(Lubas, 2011) 
- a digiuno, prima di qualsiasi trattamento terapeutico; 
-  con una minima costrizione dell’animale, cercando di prevenire il rilascio di 
catecolamine; 
-  con tecniche e  attrezzatura adeguata, in provette idonee, con l’anticoagulante, 
conservante o fissativo raccomandato; 
-  prelevare e maneggiare i campioni con attenzione per ridurre al minimo 
l’emolisi o la coagulazione indesiderata; 
-  separare ove possibile il plasma/siero prima dell’invio dei campioni al 
laboratorio;  
- inviare il prima possibile i campioni al laboratorio, in modo che giungano negli 
orari di lavoro; 
- insieme all’invio dei campioni includere tutti i dati del paziente.  
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2.2. Intervalli di riferimento 
(Lubas, 2011) 
Deve essere posta molta attenzione ad interpretare come normale o anormale un valore 
di laboratorio, solo in base al suo valore di riferimento. Infatti, anche se un determinato 
risultato cade perfettamente nel normale intervallo di riferimento, può comunque 
riflettere uno stato patologico, per questo l’interpretazione del risultato va effettuata 
tenendo conto del quadro clinico del paziente. I valori di riferimento non sono altro che 
un gruppo di valori ottenuti da un gruppo di animali, appartenenti alla stessa specie, 
raggruppati in base al sesso, all’età e, soprattutto, sono rappresentativi di una 
popolazione sana. Bisogna tuttavia, ricordare che un risultato all’interno del valore di 
riferimento non è sempre necessariamente normale per tutti i soggetti, quindi i risultati 
vanno sempre relazionati alle variazioni di razza, sesso, età, e sistema di allevamento.  
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2.3. Attendibilità degli esami di laboratorio  
(Lubas, 2011) 
Nell’interpretazione dei dati derivanti dagli esami di laboratorio, bisogna considerare 
che questi non sempre sono attendibili. E’ possibile, infatti, che si verifichi: 
1. un difetto nel metodo di analisi, ovvero un metodo analitico non accurato 
(l’accuratezza è la capacità di un test di misurare correttamente il vero valore di 
un parametro nel campione);  
2. un errore nell’esecuzione o nella registrazione dell’analisi;  
3. un’interferenza di altre sostanze, come l’emolisi, campione lipemico ecc. 
Pertanto il clinico, se ritiene opportuno, deve far ripetere le analisi, o riconsiderare il 
caso clinico dall’anamnesi per avere ulteriori riscontri, o eseguire ulteriori analisi per 
confermare o meno la sua diagnosi. 
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2.4. Precauzioni da adottare per prevenire errori nel prelievo di sangue 
(Lubas, 2011) 
Per ottenere un campione di sangue rappresentativo occorre che il prelievo sia effettuato 
con l’animale a riposo, tranquillo, senza eccitazione, paura o stress che inevitabilmente 
indurrebbero alterazioni di alcuni componenti (Hct, glicemia, enzimi muscolari, etc.). 
Tuttavia, a volte si può incorrere in una serie di errori. 
2.4.1. Emolisi: 
Si tratta della rottura dei globuli rossi e liberazione di emoglobina. L’emolisi indica 
quindi un danno alla membrana cellulare, che si verifica spesso durante o dopo il 
prelievo. Può essere causata da: 
- eccessiva suzione, quando viene ad esempio utilizzata una siringa con un ago di 
piccolo diametro,  
- eccessiva pressione quando si trasferisce il sangue dalla siringa alla provetta, o 
se si fa ciò non togliendo l’ago,  
- eccessiva pressione negativa applicata sul sangue già presente nella siringa, 
quando si cerca di riposizionare l’ago in una vena che si è persa,  
- eccessiva stasi venosa durante il prelievo, 
- congelamento del sangue,  
- surriscaldamento del sangue, 
- centrifugazione ad alta velocità e per troppo tempo,  
- eccessiva agitazione quando muoviamo la provetta per mescolare il sangue con 
l’anticoagulante; 
- lipemia per aumento della fragilità della membrana degli eritrociti; 
- ritardo dell’arrivo del campione al laboratorio. A questo proposito, sarebbe 
opportuno refrigerare il campione a +4°/+10°C, e se possibile separare il siero e 
il plasma prima dell’invio al laboratorio, perché si possono verificare delle 
modificazioni della concentrazione di enzimi, elettroliti e glucosio.  
 
Eventuali errori sono dati dal fatto che, alcune elementi (Na+, K+, etc.), sono 
presenti in concentrazioni diverse nel plasma e all’interno dei globuli rossi, 
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pertanto se la concentrazione di una determinata sostanza è maggiore 
nell’eritrocita, l’emolisi produrrà un falso aumento di tale componente; invece se 
la concentrazione nel globulo rosso è minore, avremmo una diluizione. 
Ovviamente, ci sarà una riduzione del numero degli eritrociti e dell’ematocrito 
(Hct), proporzionale all’emolisi; MCHC e MCH saranno aumentati; interferendo 
con i test spettrofotometrici, l’emolisi determina aumento dell’urea e fosforo 
inorganico, e diminuzione di bilirubina e calcio.  
2.4.2. Paura, eccitazione, apprensione: 
in tali situazioni, si ha rilascio di catecolamine che determinano un aumento 
dell’Hct, emoglobina e globuli rossi, per contrazione splenica e leucocitosi 
neutrofila, dovuta all’aumento del pool circolante per effetto di redistribuzione 
del compartimento dei marginati. 
2.4.3. Aggregazione piastrinica: 
ogniqualvolta la parete di un vaso subisce un danneggiamento, e questo può 
essere causato anche dal prelievo stesso, si innesca il processo coagulativo. 
Essendoci aggregazione piastrinica, il contaglobuli registrerà trombocitopenia e 
una contemporanea leucocitosi, in quanto tali aggregati saranno scambiati per 
globuli bianchi. 
2.4.4. Stabilità del campione: 
come già detto in precedenza, se il laboratorio è molto distante, o se è trascorso 
molto tempo prima che il sangue lo raggiunga, sarebbe preferibile separare il 
plasma o il siero dalla parte corpuscolata. Temperature troppo elevate, o inferiori 
a +4°C, e la luce solare diretta, compromettono fortemente la sua stabilità. Ad 
es. il valore reale della glicemia decresce col passare del tempo, in quanto i 
globuli rossi utilizzano il glucosio come fonte per il loro metabolismo. In 
genere, tali eventi fisici possono determinare emolisi e una diminuzione delle  
componenti che si vogliono dosare nel sangue. 
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2.5. Prelievo del sangue 
(Lubas, 2011) 
Il prelievo di sangue può essere effettuato tramite siringa; si utilizzano aghi la cui 
dimensione sia compatibile con il diametro del vaso. Dopo aver effettuato il prelievo, il 
sangue è trasferito in una provetta, togliendo l’ago e facendo defluire il sangue lungo la 
parete della provetta. Il sangue può anche essere raccolto direttamente nella provetta, 
mediante metodo Vacutainer, dove si impiegano provette di vetro con o senza 
anticoagulante, tappate, sotto vuoto, una camicia portaprovetta e un ago. Con tale 
procedura è garantita la sterilità nella raccolta, inoltre l’utilizzo di provette di vetro 
assicura un’ottimale formazione e retrazione del coagulo (Messer, 1995). 
In termini generali, per ottenere il sangue intero o il plasma, si utilizzano provette con 
l’anticoagulante. Il sangue intero, così ottenuto, permette uno studio degli elementi 
cellulari del sangue e della parte liquida, cioè il plasma, che invece, a seconda del tipo 
di anticoagulante, rende possibile il dosaggio dei vari parametri ematochimici. 
Il siero si ottiene raccogliendo il campione ematico in provette senza anticoagulante. 
Quindi il campione viene lasciato coagulare o è centrifugato. Esso risulta privo degli 
elementi cellulari e dei fattori della coagulazione, mentre il plasma risulta privo solo 
degli elementi cellulari.  
Per la raccolta di campioni destinati all’ottenimento di siero possono essere utilizzate 
provette di vetro siliconate, o contenenti una membrana porosa o dei granuli che 
favoriscono sia la formazione del coagulo, sia la netta separazione tra siero e massa 
corpuscolata, al momento della centrifugazione.  
Infatti, il siero dovrebbe essere separato dal campione coagulato mediante 
centrifugazione o semplicemente facendo coagulare il sangue con la provetta mantenuta 
in posizione verticale. Il versamento o il pipettaggio del siero e il suo stoccaggio in una 
eppendorf deve essere effettuato prima del suo trasporto in modo da evitare l’emolisi, 




2.6. Anticoagulanti  
Gli anticoagulanti più utilizzati sono l’acido etilendiaminotetracetico (EDTA), l’eparina, 
e il citrato di sodio. 
- EDTA: è raccomandata per lo studio della morfologia del sangue (Lubas, 2004), 
in quanto preserva gli elementi cellulari meglio dell’eparina o degli ossalati. 
Svantaggio nel suo utilizzo è rappresentato dal fatto che un suo eccesso (ovvero 
più di 2 mg/ml di sangue) raggrinza le cellule e influisce negativamente sul 
volume percentuale degli eritrociti (PCV), sul volume corpuscolare medio 
(MCV) e sulla concentrazione emoglobinica corpuscolare media (MCHC) 
(Penny et al., 1970); 
- eparina: attiva l’antitrombina impedendo la conversione della protrombina in 
trombina. Non può essere quindi utilizzata per il profilo coagulativo e per la 
determinazione del fibrinogeno. Ha minor effetti sul volume corpuscolare degli 
eritrociti (Pennock e Jones, 1966) e sull’emolisi; 
- citrato di sodio: indicato per la determinazione dei fattori della coagulazione, 






La cellula primitiva staminale totipotente, a livello midollare, dà origine a cellule 
differenziate che evolvono nella linea eritrocitaria, granulocitaria, monocitaria e 
megacariocitaria. 
Il processo di eritropoiesi si sviluppa nelle isole eritroblastiche che sono costituite da un 
macrofago a livello centrale (noto anche come cellula accuditrice), circondato da un 
anello di cellule eritroidi in maturazione. Il regolatore principale dell’eritropoiesi è 
l’eritropoietina, glicoproteina sintetizzata a livello renale. Sotto stimolo di questa, la 
cellula staminale si differenzia in proeritrioblasto, poi, per mezzo di un continuo 
processo di differenziazione, in eritroblasto, reticolocita e infine, eritrocita. 
3.1.1. Anemia fisiologica del puledro  
(Harvey, 1990) 
Nei giovani animali sono un reperto comune valori di Hct e Hgb inferiori rispetto 
all’adulto. Si parla, infatti, di anemia fisiologica data da una serie di fattori:  
1. alla nascita lo stimolo per la produzione di globuli rossi è basso; 
2. la vita di quelli formati all’interno dell’utero è inferiore degli eritrociti formatisi 
dopo la nascita; 
3. il sangue fetale ha una maggiore affinità per l’ossigeno rispetto a quello materno, 
in quanto i globuli rossi hanno una minor concentrazione di 2,3 DPG, poi 
durante la prima settimana di vita il difosfoglicerato aumenta, e pertanto si ha 
una lieve diminuzione dell’affinità per l’ossigeno dell’Hgb fetale, che permette 
così, un aumentato rilascio di ossigeno ai tessuti e una diminuzione della 
richiesta di produzione eritrocitaria. 
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3.1.2. Ematocrito (Hct) 
(Lubas, 2011) 
L’ematocrito (Hct o PCV) è la frazione di sangue occupata dagli eritrociti, esclusi i 
leucociti e le piastrine. Si determina tramite centrifugazione ad alta velocità, per cui gli 
elementi cellulari del sangue vengono separati in base al loro differente peso specifico, 
attraverso due tecniche: 
1. Metodica di Wintrobe: tale tecnica si serve di una provetta con un diametro 
di 3 mm, graduata da 0 a 100 mm dall’estremità inferiore a quella superiore; 
viene riempita con sangue, che proviene da un campione in una provetta 
contenente come anticoagulante EDTA o eparina, fino al segno 100. Poi si 
centrifuga a 3.000 rpm (rotazioni per minuto), per trenta minuti. In alto si 
ottiene il plasma, prodotto dalla spremitura del sangue privo di cellule; lo 
strato del buffy coat (intermedio), di un colore che va dal bianco al grigio, 
costituito da piastrine, strato superiore color crema, leucociti, strato 
intermedio grigio, e qualche volta eritrociti nucleati, i quali hanno un peso 
specifico minore rispetto a quelli più maturi; strato rosso, quello più in 
basso. Il valore dell’ematocrito viene letto all’estremità superiore dello strato 
dei globuli rossi. 
2. Metodica del Microematocrito: si serve di un capillare che viene riempito di 
sangue, appena prelevato, per circa ¾ della sua lunghezza. Occorre però, una 
particolare centrifuga, che è capace di sviluppare una rotazione di 12.000 
rpm in 1,2,3 minuti. Dopo la centrifuga, il sangue nel capillare presenta gli 
stessi strati presenti nella provetta di Wintrobe. Tuttavia, non essendo questo 
capillare graduato, ci vuole un normogramma, costituito da un cursore 
mobile trasparente, nel quale inserire il capillare. I vantaggi di tale metodo, 
sono rappresentati dalla rapidità di metodo e dalla minima quantità di sangue 
necessaria. 
L’aumento dell’Hct si ha in seguito a disidratazione, shock, perdita di liquidi per 
essudazioni cavitarie, paura ed eccitazione. Nell’adulto si manifesta anche per l’attività 
muscolare intensa, mentre di rado per eritrocitosi. Nell’interpretazione di tale risultato, 
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come per tutti gli altri valori, non dobbiamo dimenticare eventuali artefatti 
(evaporazione o contatto prolungato con anticoagulante EDTA). 
Una sua diminuzione può essere causata da anemia, impiego di farmaci (tranquillanti 
anestetici), per emolisi durante o dopo il prelievo, o essere semplicemente un artefatto 
dato da eccesso di EDTA. 
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3.1.3. Emoglobina (Hgb) 
(Lubas, 2011) 
E’ sintetizzata nei globuli rossi immaturi nel midollo osseo, costituita da due paia di 
catene polipeptidiche, ciascuna con una sequenza specifica di amminoacidi differente 
per ogni specie animale, e da quattro molecole di eme, ovvero un anello protoporfirinico 
con al centro un atomo di ferro allo stato ferroso. 
Un aumento della concentrazione di Hgb si ha per: 
- disidratazione, dovuto all’aumentata perdita di liquidi, o diminuita 
assunzione di acqua; 
- eccitazione e paura, per contrazione splenica; 
- shock, per spostamento di liquidi dal sangue periferico verso gli organi 
viscerali; 
- lavoro muscolare prolungato, nell’animale adulto; 
- artefatti, quali evaporazione, lipemia. 
Una sua diminuzione è causata da: 
- anemia; 
- sedazione farmacologica; 
- artefatti (eccessiva diluizione del campione o presenza di coaguli). 
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3.1.4. Indici eritrocitari 
(Lubas, 2011) 
Sono stati ideati da Wintrobe, e definiscono il volume e il contenuto di Hgb degli 
eritrociti, dal valore del numero dei globuli rossi, della concentrazione di Hgb e 
dell’Hct. 
1. Volume Corpuscolare Medio (MCV) 
Questo parametro esprime il volume medio degli eritrociti, e si ottiene dividendo 
l’Hct, per il numero dei globuli rossi. Si individua così un MCV normale, detto 
appunto normocitico, nelle prime fasi di un’emorragia acuta, nell’emolisi, e da 
diminuita formazione eritrocitaria; MCV aumentato (macrocitico), da aumentata 
attività del midollo osseo; MCV diminuito (microcitico) per deficienza di alcuni 
elementi, come ferro e rame. 
2. Concentrazione Emoglobinica Corpuscolare Media (MCHC) 
Riflette la concentrazione di Hgb all’interno del volume degli RBC 
impacchettati nell’Hct; ci fornisce una stima della concentrazione emoglobinica 
della massa eritrocitaria circolante, e si ottiene dividendo tale concentrazione per 
il valore di Hct. MCHC normale (normocromico), è riscontrato in alcuni tipi di 
anemia, in cui l’aumento o la diminuzione dell’MCV è accompagnato 
rispettivamente da un aumento o diminuzione della concentrazione di Hgb. 
MCHC diminuito (ipocromico), nell’anemia ipocromica. MCHC aumentato 
(ipercromico), risulta da artefatti, dal momento che l’eritrocita non può essere 
sovrasaturo di Hgb. 
3. Emoglobina Corpuscolare Media (MCH) 
Si ottiene dividendo l’emoglobina per il numero dei globuli rossi. Tale valore è 
meno utilizzato, rispetto agli altri due indici (MCV, MCHC), per classificare le 
anemie e di solito non è considerato di grande importanza diagnostica. 
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3.1.5. Disordini eritrocitari 
(Ricketts, 2003) 
Durante il periodo neonatale e nei primi mesi di vita, nel puledro, si verificano una serie 
di cambiamenti ematologici. Una serie di condizioni ematologiche anormali possono 
essere rilevate nei puledri: 
- Emoconcentrazione/disidratazione (aumento del numero dei globuli rossi, 
dell’ematocrito, dell’emoglobina): la disidratazione è una prerogativa di quei 
puledri che non si allattano adeguatamente, o quando la produzione di latte 
materno è insufficiente, o quando la madre non permette loro di allattarsi. Si 
riscontra pure in puledri affetti da setticemia neonatale, enterite acuta, sindrome 
da maladattamento alla vita postnatale, o in tutte quelle situazioni che causano 
anoressia o perdita di liquidi. Può risultare efficace cercare di rassicurare la 
madre, aiutare il puledro a trovare il capezzolo, e intervenire il prima possibile 
con una terapia di supporto per reintegrare le perdite di fluidi, elettroliti e 
ristabilire l’equilibrio acido-base. 
- Anemia (diminuzione degli eritrociti, e/o dell’ematocrito e/o dell’emoglobina): 
può verificarsi dopo che il puledro ha assunto il colostro. Si tratta del tipico caso 
di isoeritrolisi neonatale, in cui la madre produce anticorpi nei confronti dei 
globuli rossi del feto; questi anticorpi, formatisi nel corso della gravidanza, sono 
poi veicolati nel colostro, per cui, con le prime poppate, si determina nel puledro 
un fenomeno d’emolisi. L’immunizzazione della madre e dovuta al passaggio di 
eritrociti fetali nella circolazione sanguigna, poco prima o al momento stesso del 
parto. Gli anticorpi materni, non sono però pericolosi per il primo neonato, bensì 
per i puledri nati nei parti successivi, aventi lo stesso gruppo sanguigno del 
primo neonato. I puledri alla nascita sono in perfetto stato di salute, e i primi 
segni cominciano a comparire già 12/24 ore dopo l’assunzione del colostro. Una 
volta che si è instaurata l’emolisi i puledri presentano debolezza, mucose pallide 
o itteriche, aumento della frequenza cardiaca e respiratoria, emoglobinuria, coma 
e talvolta morte. La sintomatologia clinica varia in base alla concentrazione 
anticorpale presente nel colostro. Anche se la diagnosi può essere formulata 
sullo studio dei sintomi clinici, deve poi trovare conferma con il test di Coombs, 
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in cui si analizzano gli eritrociti del neonato, con prove di agglutinazione e lisi 
dopo aggiunta del complemento, o attraverso prove crociate con siero della 
madre. È necessario sostituire il colostro della madre nelle prime 72 ore, e lavare 
gli eritrociti del puledro con soluzione fisiologica per rimuovere il plasma. 
L’anemia nel puledro, come nell’adulto, di solito è secondaria a infezioni 
batteriche, virali, parassiti, malattie epatiche o renali, che richiedono una 
diagnosi e un trattamento specifico. Difficilmente, la malnutrizione nei puledri, è 
causa di anemia, ad eccezione di casi particolari in cui la madre non permette 
loro di allattarsi. 
Altra causa di anemia è l’emorragia acuta, che più spesso si rileva all’interno 
della cavità peritoneale, pleurica o pericardica, piuttosto che manifestarsi 
all’esterno; in tali situazioni, è opportuno agire tempestivamente, per l’elevato 
pericolo di vita del soggetto, in quanto, la perdita ematica acuta determina uno 
stato di shock ipovolemico con mucose pallide e tempo di riempimento capillare 
diminuito. L’emorragia cronica, associata in genere alla coagulazione intravasale 
disseminata (DIC), che esita inevitabilmente in trombocitopenia, potrebbe 
invece essere associata ad ascessi epatici, o polmonari, o ulcere gastroenteriche, 
che causano perdita ematica cronica; risultano perciò necessarie, altre indagini 
diagnostiche, come ecografia, gastroscopia, per confermare la diagnosi e 
impostare un piano terapeutico. Comunemente l’anemia, nei puledri, è 
macrocitica, poiché la milza immette in circolo eritrociti più giovani e immaturi, 
e di conseguenza più grandi. La barriera emato-midollare in tali specie, non 
permette il passaggio di reticolociti, impedendo così di classificare il grado di 
rigenerazione o non rigenerazione, come si fa nelle altre specie. Talvolta 
l’anemia normocitica si ritrova in puledri affetti da virus respiratori, mentre 






I leucociti (globuli bianchi, o White Blood Cells o WBC) comprendono i granulociti 
(neutrofili, eosinofili, basofili) e le cellule mononucleate (monociti e linfociti). I 
leucociti sono fondamentali per le difese dell’ospite e per l’iniziazione e il controllo 
dell’infiammazione e dell’immunità. I macrofagi, i neutrofili e le cellule natural killer 
(NK, cellule linfoidi specializzate) rappresentano la prima linea di difesa contro 
l’invasione da parte di un patogeno, e non richiede memoria immunitaria. Le cellule 
linfoidi, invece, regolano la risposta immunitaria adattiva o acquisita, attivata dalla 
flogosi indotta da qualsiasi patogeno che riesca a superare le difese innate. Tale tipo di 
risposta sviluppa una memoria immunitaria. I leucociti, sebbene la loro funzione sia 
generalmente protettiva e di supporto dei tessuti dell’ospite, sono anche responsabili dei 
danni che caratterizzano le malattie allergiche e immunomediate. 
La valutazione dei leucociti comprende la conta totale e la formula leucocitaria 
(determinata su campioni di sangue in EDTA) e la valutazione dello striscio ematico. I 
leucociti nel sangue periferico rappresentano circa l’1,5% dei leucociti totali, mentre il 
90% si trova nel midollo, e il 7% nei tessuti. 
 
3.2.1.  Linfociti 
Solo il 5% dei linfociti dell’organismo è presente in circolo, questo non significa però 
che essi siano statici nei tessuti, infatti, a differenza di altre cellule, rientrano in circolo 
dopo essere migrati nei tessuti linfoidi periferici, così che si assiste a un continuo 
ricircolo di cellule linfoidi tra i diversi distretti dell’organismo. Le cellule linfoidi 
vengono drenate nei linfonodi dai tessuti (attraverso i vasi linfatici afferenti), entrano 
poi (attraverso i linfatici efferenti dai linfonodi) nel dotto toracico, che li riversa poi in 
circolo, da cui possono uscire in risposta ai fattori di adesione espressi sull’endotelio. 





I neutrofili intervengono nella difesa dell’organismo nei confronti di potenziali 
patogeni, in quanto possono eliminare o inattivare batteri, funghi, lieviti, parassiti, 
modulare la risposta immunitaria, e eliminare le cellule infette. I neutrofili sono presenti 
nell’organismo in tre differenti comparti o pool: il comparto midollare, quello ematico e 
quello tissutale. Il comparto midollare comprende il pool mitotico, dove si trovano le 
cellule in attive divisione, pool maturativo (cellule in maturazione) e un comparto di 
deposito, composto da elementi maturi. Solo quando la richiesta di neutrofili è elevata e 
questo compartimento viene depauperato, vengono rilasciati in circolo neutrofili 
provenienti dal pool maturativo. Del comparto ematico, si individuano un pool 
circolante e un pool marginale. Quest’ultimo consiste in cellule adese all’endotelio dei 
piccoli vasi o che si muovono lungo i vasi stessi, con movimenti di rotolamento. I 
prelievi di sangue campionano unicamente le cellule presenti nel pool circolante, 
pertanto spostamenti di cellule tra questo e il pool marginale possono influenzare il 
numero di cellule. I neutrofili che escono dal circolo sono persi attraverso le mucose o 
fagocitati nel fegato e nella  milza. In condizioni normali non vi è un comparto tissutale 
di neutrofili, ma in condizioni patologiche, possono accumularsi nei tessuti grandi 
quantità di neutrofili. 
 In alcune situazioni è opportuno definire i neutrofili circolanti come spostamenti a 
sinistra o a destra. 
- Spostamento a sinistra (left shift), si presenta quando il pool di riserva midollare 
è depauperato ma continua a esserci una richiesta periferica di neutrofili, a cui il 
midollo fa fronte con il rilascio di neutrofili maturi dal comparto maturativo. 
- Spostamento a destra (right shift), si verifica quando c’è una diminuzione 
dell’uscita dei neutrofili dal circolo verso i tessuti, e di conseguenza aumenta il 
pool circolante a discapito di quello dei marginati. Tale situazione si verifica in 
seguito a rilascio di cortisolo endogeno o da corticosteroidi esogeni. Ne deriva 
una neutrofilia matura, con ipersegmentazione (nuclei con più di cinque lobi) e 
picnosi dei neutrofili, tipici segni di invecchiamento di quest’ultimi. 
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3.2.3. Eosinofili 
Queste cellule rappresentano un’importante difesa contro i parassiti, e mediano le 
reazioni infiammatorie. Inoltre, sono spesso le cellule responsabili dei danni tissutali, 
rilevabili in corso di malattie allergiche. A differenza dei neutrofili, hanno un cospicuo 
compartimento tissutale; si concentrano nelle zone a maggior rischio di invasione da 
parte dei patogeni: la cute, l’apparato respiratorio e quello gastroenterico. 
 
3.2.4. Basofili 
I basofili sono coinvolti nelle reazioni di tipo allergico e nella risposta immunitaria ai 
parassiti, e partecipano, insieme agli eosinofili, alle reazioni infiammatorie. 
Analogamente ai neutrofili e agli eosinofili, hanno un pool di deposito midollare e 
un’emivita in circolo relativamente breve, mentre nei tessuti possono sopravvivere fino 
a due settimane. 
 
3.2.5. Monociti 
Il monocita non è altro che la forma circolante del macrofago, e rimane in circolo per un 
periodo limitato (qualche ora), prima di migrare nei tessuti. Nei tessuti normali i 
macrofagi (macrofagi residenti), hanno un’emivita molto lunga (fino ad anni), mentre 
nel focolaio flogistico hanno una vita molto più breve. I macrofagi, insieme ai 
neutrofili, e alle cellule natural killer (NK), sono la prima linea di difesa della risposta 
immunitaria innata. Essi presentano l’antigene ai linfociti, secernono citochine e 




3.2.6. Disordini leucocitari  
(Ricketts, 2003) 
- Leucocitosi: è un aumento oltre i limiti di referenza dei leucociti totali, e in 
genere interessa un solo tipo cellulare, che è responsabile dell’incremento, anche 
se ci può essere contemporaneamente l’aumento di diversi tipi cellulari. In linea 
di massima, quando abbiamo leucocitosi, si intende quella neutrofila, la 
cosiddetta neutrofilia; la sua intensità varia a seconda della causa, della gravità 
dell’infezione, della resistenza animale, della localizzazione della risposta 
infiammatoria, infatti la neutrofilia è più marcata nei processi localizzati che in 
quelli generalizzati, e anche in relazione al grado di stress del soggetto. 
Nelle malattie infiammatorie, vi è un’aumentata richiesta di neutrofili da parte 
dei tessuti aggrediti; il numero dei neutrofili non è altro che la risultante tra la 
domanda, loro rilascio dal midollo osseo, e spostamento di queste cellule verso i 
tessuti. Gli stimoli infiammatori possono essere indotti da infezioni virali, 
batteriche delle vie respiratorie (da Streptococcus equi), nelle polmoniti (da 
Rhodococcus equi), nelle enteriti (da Salmonella), nelle onfaloflebiti, nell’uraco 
pervio, e nelle artriti settiche. La neutrofilia è anche associata a emolisi, 
emorragia, bruciature, e infiammazioni non settiche, che in genere sono una 
conseguenza di ferite non penetranti, come le contusioni dei tessuti molli; può, 
inoltre, essere dovuta a stress sistemico, associato al rilascio di corticosteroidi 
che producono un aumento dei neutrofili maturi nel sangue periferico, oppure 
essere semplicemente una risposta fisiologica al rilascio di catecolamine, negli 
stati di paura, eccitazione, dolore, in cui si ha una mobilizzazione dei neutrofili 
marginati nei piccoli vasi ematici, che sono spinti nei vasi più grandi per 
l’aumentato flusso ematico. 
- Leucopenia (diminuzione del numero totale dei leucociti circolanti), e 
neutropenia (riduzione numerica di neutrofili nel sangue periferico), sono segni 
di infezioni virali (Herpesvirus), durante le quali, i virus tendono a replicare 
nelle cellule blastiche del midollo osseo, essendo in attiva divisione; infezioni 
batteriche (Escherichia coli), in cui si ha migrazione di leucociti, in particolare 
neutrofili, dal sangue periferico all’area colpita dall’infezione, negli stadi 
terminali di un’infezione batterica molto grave, per esaurimento funzionale del 
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midollo osseo; la leucopenia si riscontra anche in caso di sequestro di neutrofili 
nei capillari di polmone, milza e fegato indotto da shock endotossico, settico, o 
anafilattico, o in caso di ritenzione nelle normali riserve (i leucociti del sangue 
periferico sono delle cellule in transito temporaneo, e si muovono costantemente 
dai sinusoidi venosi della milza, del midollo osseo e da altri organi emopoietici, 
verso la circolazione ematica e linfatica, pertanto il conteggio dei WBC può 
variare considerevolmente). 
Il numero dei leucociti circolanti, dipende anche dallo stadio della malattia, 
infatti dopo la fase acuta dell’infezione, possiamo riscontrare livelli all’interno 
dei valori di riferimento, o, nel caso di infezioni batteriche secondarie, 
leucocitosi e neutrofilia. Talvolta si riscontra leucopenia e neutropenia con 
deviazione a sinistra, cioè con aumento delle cellule immature della serie 
granulocitaria, perché il midollo è incapace di mantenere una risposta adeguata, 
tramite l’incremento del numero delle cellule mature; è il caso di infezioni acute 
da Salmonella, enterite acuta, peritonite e pleuropolmonite. 
- Linfocitosi: è l’aumento del numero dei linfociti, che di solito è un reperto 
comune in puledri più grandi, dovuto al rilascio di catecolamine (epinefrina e 
norepinefrina) durante stati di eccitazione, paura o di attività fisica, o come 
risposta nelle infezioni virali croniche. 
- Linfopenia: è la diminuzione del numero dei linfociti, che può essere dovuta ad 
una ridistribuzione tissutale delle cellule circolanti, in relazione all’aumento di 
glicocorticoidi, sia per somministrazione esogena, sia in seguito a situazioni 
stressanti. Altrimenti, si può riscontrare nelle infezioni virali e batteriche gravi, 
setticemia, endotossiemia e immunodeficienza. Una persistente leucopenia 
comporta una prognosi infausta. 
- Monocitosi (aumento del numero dei monociti), si osserva durante la guarigione 
e nelle fasi tardive delle malattie acute, in tutte le malattie croniche suppurative, 
nelle patologie in cui si formano detriti tissutali, per cui aumenta la richiesta di 
fagocitosi (ad es. nelle anemie emolitiche, negli essudati e nelle emorragie 
cavitarie), e nelle infiammazioni granulomatose. 
- Eosinofilia (aumento del numero degli eosinofili). Gli eosinofili sono attratti nei 
tessuti dove c’è stato un elevato rilascio d’istamina e dalle reazioni antigene 
anticorpo. L’eosinofilia può essere causata da malattie di tessuti ricchi di 
mastociti (cellule ricche in granuli contenenti istamina), come la cute, il 
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polmone, il tratto gastroenterico, e l’apparato genitale femminile; in caso di 
infestazioni parassitarie. Nei puledri più grandi, un basso grado di eosinofilia è 
stato visto nelle infezioni virali acute, associato a leucopenia o linfocitosi. 
- Basofilia (quando il valore assoluto dei basofili è oltre il valore di riferimento) si 




Le piastrine, o trombociti, sono piccoli frammenti cellulari anucleati, che originano dai 
megacariociti; hanno un ruolo indispensabile nell’emostasi e nel mantenimento 
dell’integrità vascolare, ma anche nell’infiammazione, poiché interagiscono con 
monociti, neutrofili e fibroblasti, attraverso il rilascio di molti mediatori (adenosin-
difosfato, serotonina, calcio, ATP, trombossano A2, ecc.), contenuti in granuli secretori 
(Jackson, 1987).  
Come gli eritrociti, anche i trombociti possono essere sequestrati dalla milza, e 
un’eventuale contrazione splenica può incrementare la conta piastrinica dal 30% al 
50%. Negli equini, hanno un’emivita di 4-5 giorni (Coyne et al., 1987), e 
successivamente, vengono rimosse dai macrofagi della milza, del fegato e del midollo 
osseo (Sellon e Grindem, 1994) . 
Anomalie piastriniche 
- Trombocitosi (aumento delle piastrine nel sangue periferico), si rileva nei 
puledri in seguito a infezioni batteriche (Ricketts, 2003). 
Può essere dovuta, ad un disordine mieloproliferativo primario, ad un processo 
neoplastico, o associata a policitemia vera. Si riscontra, inoltre, nei processi 
infiammatori, acuti o cronici, e dopo un’emorragia acuta (Sellon et al., 1997). 
Una leggera trombocitosi, si verifica, di solito, immediatamente dopo l’attività 
fisica o l’eccitamento, in seguito a contrazione splenica, e al conseguente 
rilascio di piastrine sequestrate (Sellon e Wise, 2010). 
- Trombocitopenia (diminuzione del numero delle piastrine). 
Può essere dovuta a: 
- diminuita produzione da parte del midollo osseo per difetti ereditari, 
pancitopenia idiopatica, alcuni farmaci mielosoppressivi (fenilbutazone, 
cloramfenicolo, estrogeni), radiazioni; 
- aumentato consumo (CID; trombosi; emorragia); 
-  sequestro (splenomegalia); 
- aumento della distruzione periferica  per patologie immunomediate, 
come nel LES,  nelle forme secondarie a infezioni (anemia infettiva, 
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Anaplasma phagocytophilum), neoplasie (linfosarcoma), 
somministrazione di farmaci o veleno di serpenti (Debra e Wise, 2010). 
 
Si evidenzia di rado nei puledri. Tuttavia, in caso di setticemia, con 
concomitante DIC (coagulazione intravasale disseminata), nell’emorragia grave, 
o nella formazione di trombi secondaria ad un danno vascolare, si può avere un 
consumo esagerato di piastrine, con conseguente trombocitopenia (Ricketts, 
2003). I segni clinici, che si manifestano nel cavallo, in seguito a 
trombocitopenia, sono petecchie, ecchimosi, epistassi, aumento del tempo di 
emorragia, melena o ifema (raccolta ematica nella camera anteriore dell’occhio) 
(Byars e Greene, 1982; Humber et al., 1991).  
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4. BIOCHIMICA CLINICA 
4.1. Glucosio 
Prima che il puledro si allatti, la glicemia è leggermente inferiore alla norma; tuttavia, 
dopo che si è allattato, il livello di glucosio, nelle prime 24 ore di vita, supera quello 
dell’adulto e si mantiene alto nel primo mese di età. Ciò è legato alla frequenza con cui 
il puledro si allatta (Bauer, 1990). 
Puledri ipossici, ipotermici, disvitali, e anoressici vanno frequentemente incontro a 
ipoglicemia, che può portare a danni cellulari molto gravi e irreversibili. Cause comuni 
di ipoglicemia possono essere (Koterba et al., 1990): 
1. Puledri prematuri e disvitali, nei quali lo stress dato dal maladattamento 
all’ambiente extrauterino porta a un consumo esagerato delle scarse riserve di 
glicogeno, con loro esaurimento. 
2. Asfissia perinatale, fenomeni di shock, sepsi e ipotermia. 
3. Diminuita gluconeogenesi, dovuta a carenza di attività enzimatica. 
I puledri appaiono deboli, letargici, presentano difficoltà di suzione, incoordinamento 
dei movimenti; molto spesso manifestano difficoltà di stazione, talora fasi convulsive 
alternate a fasi simil-comatose. Risulta quindi opportuno una stima regolare e frequente 
della glicemia (Ricketts, 2003), che può essere determinata in maniera rapida servendosi 
di strisce reattive. Come già detto in precedenza, se il campione di sangue non viene 
centrifugato subito dopo il prelievo, il valore della glicemia non è attendibile, in quanto 
gli eritrociti consumano glucosio per il loro metabolismo. Più raramente si assiste a 
iperglicemia; le cause piè frequenti possono essere eccessiva somministrazione di 
glucosio per via parenterale, situazioni di stress, in quanto i glicocorticoidi determinano 
effetto iperglicemizzante, e sepsi, anche se il meccanismo che porta all’iperglicemia è 
ancora poco chiaro, essendo, in questo caso particolare, molto più frequente 
l’ipoglicemia. Conseguenze dell’iperglicemia sono l’iperosmolarità plasmatica, la 




La bilirubina deriva in massima parte (70-90%) dalla degradazione dell’anello 
porfirinico dell’emoglobina e, in minima parte, dal catabolismo della mioglobina e delle 
altre ferro-proteine. La degradazione dell’emoglobina è operata da parte delle cellule del 
sistema reticoloendoteliale ( prevalentemente a livello splenico, epatico e  nel midollo 
osseo), le quali fagocitano e distruggono i globuli rossi invecchiati (eritrocateresi). 
L’elaborazione della bilirubina nelle cellule del sistema reticoloendoteliale, avviene 
attraverso le seguenti fasi: emoglobina, verde emocromogeno, biliverdina e bilirubina. 
Quest’ultima, non essendo solubile nel plasma, quando viene liberata dalle cellule 
reticoloendoteliali, viene legata all’albumina. Affinché diventi eliminabile dal sangue, 
deve essere separata dall’albumina e coniugata con acido glucuronico dalle cellule 
epatiche. Successivamente, viene immessa nelle vie biliari e eliminata con la bile 
(Marcato, 1997). 
I livelli della forma indiretta (non coniugata con acido glucuronico), per la modalità di 
escrezione della bile negli equidi, non essendo dotati di colecisti, sia nell’asino che nel 
cavallo, possono aumentare considerevolmente senza che ci sia una sintomatologia 
clinica, pertanto bisogna tenerlo presente quando si vanno a interpretare i risultati di 
laboratorio. Aumenti della bilirubinemia sono normali in seguito a periodi di anoressia, 
o alterazioni della motilità e funzionalità intestinale. Nel puledro i livelli di bilirubina 
aumentano quando non si allatta, e in seguito a isoeritrolisi neonatale (Ricketts, 2003).  
 
4.3. Acidi biliari 
(Ricketts, 2003) 
Questi ci permettono di valutare il grado di funzionalità epatica, in quanto nessun 
enzima epatico ci dà informazioni riguardo a questa. Un aumento degli enzimi epatici 
può verificarsi, infatti, per citolisi, ipossia, senza che venga intaccata la funzionalità 
epatica; il parenchima epatico continua a funzionare lo stesso, nonostante possa essere 
coinvolto da un processo flogistico. Pertanto, un loro aumento indica una difficoltà nel 
meccanismo di captazione epatica. Fortunatamente, le epatopatie non si riscontrano così 
frequentemente nei puledri come negli adulti. La compromissione della funzionalità 
epatica suggerisce una prognosi riservata. Un esame ecografico e una biopsia epatica 





Tale enzima aumenta in concomitanza di pancreatite, ma tale evenienza è molto rara in 
cavalli di tutte le età. 
 
4.5. Urea  
E’ sintetizzata a livello epatico, a partire da due molecole di ammoniaca (NH3), che 
arriva all’epatocita, dopo essersi formata a livello intestinale dalla deaminazione degli 
amminoacidi. Il suo livello, misura quindi sia la funzionalità epatica, che renale, in 
quanto viene escreta con le urine (Squires, 2006). 
Un suo aumento si riscontra nei puledri disidratati, emoconcentrati, poiché aumenta il 
suo riassorbimento (per ogni molecola di urea che viene riassorbita dal tubulo renale, 





È di derivazione muscolare, proviene dal metabolismo della creatina. La quantità di 
creatinina formata giornalmente, dipende perciò dalla creatina totale che, a sua volta, è 
influenzata dalla dieta, dalla velocità di sintesi e, soprattutto, dalla massa muscolare 
totale. Eliminata con le urine, viene totalmente escreta e non c’è quota di 
riassorbimento. Pertanto, il suo aumento nel siero rivela una diminuzione della 
filtrazione glomerulare, che può accadere nell’insufficienza renale pre-renale (associata 
a ridotta perfusione renale per emorragia; ipovolemia; sequestro di liquidi nelle 
peritoniti; traumi; ustioni gravi; pericarditi o versamenti pericardici, in cui si ha 
tamponamento cardiaco e quindi diminuzione della gittata cardiaca; setticemia), renale 
(per patologie renali in cui si è ridotto il numero di nefroni funzionanti), post-renale (più 
spesso per ostruzioni delle basse vie urinarie). Tuttavia, l’utilizzo precoce della 
creatinina come precoce indice d’insufficienza renale non è molto affidabile, poiché 
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prima di avere un aumento della suo concentrazione, bisogna che più del 75% del 
parenchima renale abbia perso la sua funzione. 
 
4.7. Colesterolo e Trigliceridi 
(Tarrant et al., 1998) 
L’iperlipidemia è un disordine del metabolismo dei lipidi, che più spesso si incontra nel 
pony e nel cavallo con un elevato tasso di mortalità (65%) (Schotmann e Wagenaar 
1969). 
Il disturbo è principalmente primario, in quanto è stato descritto solo un caso di 
iperlipemia in un puledro pony (Gilbert, 1986), a differenza di quello che accade nelle 
altre specie in cui difetti ereditari del metabolismo dei lipidi sono molto frequenti 
(Bartley, 1989; Ford, 1996). 
L’iperlipidemia nell’asino ha un tasso di mortalità, dall’86% al 95% (Fowler, 1989), 
molto più alto che nel pony. La condizione tende a presentarsi, di solito, intorno alla 
mezza età, in asini obesi, in situazioni di malessere generale in seguito a fattori 
stressanti (Whitehead et al., 1991) o condizioni di salute scadenti (laminite, infestazioni 
parassitarie). Inizialmente, i segni clinici sono rappresentati da debolezza, letargia, 
anoressia, diminuzione della motilità intestinale, tremori muscolari, dispnea, coma e 
morte (Whitehead et al., 1991). 
Alla necroscopia si ritrova infiltrazione grassa di fegato, rene, muscolo scheletrico e 
cuore, trombosi vascolare nel polmone, rene e cervello (Jeffcott e Field, 1985). Talvolta, 
si ritrova edema polmonare e ulcere gastroenteriche (Gay et al.,  1978).  
La diagnosi è confermata dal ritrovamento nel plasma di concentrazioni di trigliceridi 
superiori a 5.7 mmol/L (Naylor et al., 1980). 
Fattori predisponenti all’aumento della concentrazione di colesterolo e trigliceridi nel 
siero, è associata ad anoressia, puledri disvitali, prematuri, che non hanno assunto 
colostro, che non si allattano, o nella sindrome della risposta infiammatoria sistemica, in 
cui molti organi vanno incontro a insufficienza funzionale.  
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4.8. Proteine totali 
Il fegato sintetizza la maggior parte delle proteine, tra cui le albumine e alfa e beta 
globuline, tranne le gamma che sono prodotte dalle cellule del sistema reticolo 
endoteliale, e il fibrinogeno. Le anormalità sia dal punto di vista quantitativo, che 
qualitativo delle proteine plasmatiche non sono patognomoniche di alcuna specifica 
malattia, ma di un’alterazione dell’equilibrio tra il catabolismo e l’anabolismo proteico 
(McGrotty e Tennant, 2006). 
Per una corretta interpretazione delle proteine plasmatiche, è necessario non solo 
conoscere la concentrazione delle proteine totali, ma anche le diverse frazioni proteiche, 
perché la diminuzione di una frazione può essere mascherata da un aumento dell’altra. 
La tecnica che permette di distinguere le varie frazioni proteiche, è l’elettroforesi 
zonale, che va eseguita su un campione di siero o plasma (l’elettroforesi effettuata su 
siero esclude il fibrinogeno, il quale è coinvolto nella coagulazione del sangue) 
(McGrotty e Tennant, 2006).  
Nei puledri più grandi, le proteine totali, l’albumina e le globuline vengono misurate per 
valutare lo stato generale di salute dell’animale, lo stato di nutrizione, e la eventuale 
risposta a malattie infettive (enteriti da E. coli, Salmonella) e parassitarie. È stata 
osservata ipoalbuminemia, e aumento delle globuline, in caso d’infestazione da 
strongili, ciatostomi, patologie epatiche, flogosi purulente (Ricketts, 2003).  
 
4.9. Fibrinogeno  
(McGrotty e Tennant, 2006) 
Il fibrinogeno è una glicoproteina plasmatica sintetizzata dal fegato; costituisce il 
substrato su cui agisce la trombina, enzima proteolitico che determina la conversione 
del fibrinogeno in fibrina. La concentrazione del fibrinogeno, aumenta, in parallelo alla 
sua velocità di sintesi, durante la fase acuta di qualsiasi processo infiammatorio, ma 
anche nelle infiammazioni croniche e in caso di distruzioni tissutali. Nelle forme 
croniche, la fibrinogenemia rimane alta finché la malattia è presente e attiva. I risultati 
più attendibili, per il dosaggio di tale parametro, si ottengono da campioni messi in 
provette contenenti, come anticoagulante, il sodio-citrato. Diminuiti livelli di 
fibrinogeno si hanno in varie circostanze: presenza di coagulo nel campione di sangue 
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prelevato, malattie epatiche, in corso di shock, sepsi, essudazioni cavitarie per la rapida 
rimozione in circolo da parte della fibrinolisina o per rilascio di tromboplastina in 
circolo, e nel corso di coagulazione intravasale disseminata (DIC).  
 
4.10. Albumina 
(McGrotty e Tennant, 2006) 
È una grossa proteina osmoticamente attiva, caratterizzata da un peso molecolare medio 
di 69.000 daltons; e sintetizzata dal fegato ed è responsabile di quasi il 75% della 
pressione colloido-oncotica. Qualsiasi diminuzione della sua concentrazione, può quindi 
determinare un significativo decremento della pressione oncotica, con un conseguente 
passaggio di fluidi dal compartimento intravasale verso l’interstizio, e la comparsa di 
ipotensione, edema (sottocutaneo, polmonare) e versamenti nelle cavità preformate 
(versamento pleurico, addominale). Diminuiti livelli di albumina si possono avere in 
seguito a patologie epatiche, malattie infiammatorie (nelle quali si ha un aumento delle 
proteine della fase acuta), enteropatie proteino-disperdenti, nefropatie proteino-
disperdenti, essudazioni e versamenti cavitari. Gli incrementi della sua concentrazione, 
sono in genere il risultato di una disidratazione o di emoconcentrazione.  
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4.11. Enzimi sierici 
(Hall e German, 2006) 
Gli enzimi cellulari, in caso di danno o sofferenza cellulare, si riversano nel liquido 
extra-cellulare e poi vanno nel circolo ematico. Fattori che determinano l’aumento degli 
enzimi in circolo, o la loro presenza sono: citolisi; ipossia; invecchiamento e alterazione 
della permeabilità cellulare; ostruzione biliare intraepatica o extraepatica, in cui si ha un 
ostacolo alla normale via d’eliminazione della bile; aumentata sintesi, per l’induzione 
enzimatica, che può essere causata dall’assunzione di alcuni farmaci (tranquillanti, 
anticonvulsivanti, FANS, cortisonici, ecc.). In circolo, si riscontrano gli enzimi degli 
elementi corpuscolati del sangue: eritrocitari (G6PD, glucosio 6 fosfato deidrogenasi, e 
GSH-R, glutatione reduttasi); leucocitari (ALP, fosfatasi alcalina). Vi sono poi gli 
enzimi plasmatici, che a loro volta si dividono in enzimi della coagulazione 
(protrombina, fattore V, Fattore VII, ecc.), i quali sono plasma specifici, e quelli non 
plasma specifici, che non svolgono le loro azioni nel plasma. Questi ultimi possono 
essere di secrezione, come amilasi, lipasi, tripsina, pepsinogeno, oppure enzimi del 
metabolismo cellulare (citoplasmatici o mitocondriali), come ALP (fosfatasi alcalina), 
GGT (gamma- glutamiltranspeptidasi), CK (creatinin-fosfochinasi), AST (aspartato-
aminotransferasi), ALT (alanina-aminotransferasi), LDH (lattato deidrogenasi), SDH 
(sorbitolo deidrogenasi), etc.  
 
4.11.1. Fosfatasi alcalina (ALP) 
(Hall e German, 2006) 
Tale enzima è presente in diversi tessuti, tra cui fegato e tessuto osseo, ma anche rene, 
intestino e placenta. Gli isoenzimi renali e intestinali tuttavia, raramente contribuiscono 
all’aumento dell’ ALP totale sierica, che invece può dipendere da colestasi o aumento 
dell’attività osteoblastica. Il suo valore può aumentare in seguito a patologie ossee 
(fratture, neoplasie, metastasi ossee, osteiti-osteomieliti, artrite, rachitismo o 
fisiologicamente, durante l’accrescimento), o epatiche, che coinvolgono principalmente 
i dotti biliare ( colangiti, ascessi epatici, o qualsiasi causa che produca colestasi). Una 
sua diminuzione può essere dovuta a malnutrizione, o età avanzata. 
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4.11.2. Gamma-glutamiltranspeptidasi (GGT) 
(Hall e German, 2006) 
È un enzima che si ritrova in vari distretti corporei, quali fegato e vie biliari; si può 
trovare anche, in misura inferiore, nel cuore, pancreas, intestino, polmoni, muscolo, reni 
e eritrociti, ma la gran parte della GGT circolante è di origine epatica. L’analisi di 
questo enzima è utile per la diagnosi di patologie epatiche, infatti, molto spesso, i suoi 
livelli, vengono valutati in concomitanza a quelli della fosfatasi alcalina. I valori di 
GGT vengono alterati i caso di colestasi più che da lesioni epatiche. In caso di lesioni 
epatiche focali, o fibrosi epatica, l’attività di GGT può non aumentare 
significativamente, mentre in caso di dislocazione del colon, ci può essere un 
incremento della sua concentrazione, dovuta a colestasi secondaria (Divers, 1992).  
 
4.11.3. Aspartato-aminotransferasi (AST) 
(Hall e German, 2006) 
L’AST è un enzima citoplasmatico e mitocondriale rilevabile in moltissimi tessuti, ma 
livelli più elevati si apprezzano nel fegato e muscolo scheletrico e, in misura minore nel 
miocardio. Di conseguenza, il tenore ematico della AST, aumenta ogni qualvolta ci sia 
un danno cellulare dei tessuti menzionati. Tramite elettroforesi, sono stati individuati 
due isoenzimi: MAST, esclusivamente a livello mitocondriale, e CAST, presente nel 
citoplasma e sarcoplasma. 
Viene utilizzata principalmente come test di funzionalità epatica, anche se la specificità 
di questa analisi è comunque bassa, in quanto ci dà poche informazioni sulla natura del 
problema epatico. Aumenti significativi si riscontrano in presenza di epatiti acute, 
necrosi epatica tossica, colestasi, ischemia epatica, e miositi. Inoltre, trattandosi di un 
enzima presente in vari organi, sono moltissime le patologie in grado di indurre 
variazioni nei livelli di aspartato-amino transferasi nel sangue: traumi, contusioni 
muscolari; ematomi intramuscolari; infarto al miocardio; pericardite. Si possono poi 
avere aumenti moderati in seguito a trattamenti con steroidi anabolizzanti, cortisonici, 
FANS, antibiotici, etc.  
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4.11.4. Alanina-aminotransferasi (ALT) 
(Hall e German, 2006) 
È un enzima intracellulare, presente soprattutto nel fegato, ma anche cuore, rene e 
muscolo. L’intensità dell’aumento di ALT nelle malattie epatiche, è grossolanamente 
proporzionale al numero di epatociti coinvolti. Perché abbia un significato diagnostico, 
questo enzima, deve aumentare almeno due volte rispetto ai valori normali, ma è stato 
visto che aumenti oltre questo valore soglia, non sono direttamente proporzionali alla 
gravità della malattia, alla sua reversibilità o alla sua prognosi, né sono indicatori di 
insufficienza epatica. L’ALT tende ad aumentare più nelle forme acute che in quelle 
croniche. Un rapido declino della sua attività, può avere un significato prognostico 
molto negativo, in quanto può riflettere un’imponente perdita di epatociti, mentre un 
declino più graduale dopo una forma acuta, solitamente è correlato ad una prognosi 
favorevole.  
 
4.11.5. Creatinin chinasi (CK) 
(Olby, 2006) 
È un enzima citoplasmatico che catalizza la reazione di idrolisi della creatina fosfato in 
creatina e fosfato. Tale reazione chimica, è la sola fonte di energia per il muscolo 
all’inizio della contrazione. CK viene rilasciata nel torrente circolatorio, quando si 
verifica una permeabilizzazione del sarcolemma (membrana cellulare dei miociti). 
 I tessuti più ricchi di tale enzima sono i muscoli scheletrici, il cervello e il cuore. Se ne 
conoscono tre isoenzimi: 
- CK-MM, che è la quasi totalità della CK misurata nei muscoli scheletrici;  
- CK-MB, si ritrova prevalentemente nel miocardio; 
- CK-BB, presente a livello del tessuto nervoso. 
Molte sono perciò le patologie in cui la CK aumenta: miosite traumatica, idiopatica, 
immunomediata o infettiva; miopatie tossiche o indotte dai farmaci; investimenti; 
schiacciamenti muscolari; ipertermia maligna; rabdomiolisi da esercizio.  
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4.11.6. Lattato deidrogenasi (LDH) 
(MacLeay, 2010) 
L’LDH è un enzima ubiquitario, presente in molti tessuti, pertanto un suo aumento non 
è riferibile ad un organo in particolare. Si ritrova in muscolo scheletrico, fegato,  
miocardio, eritrociti, intestino e rene. Se ne conoscono ben 5 isoenzimi: LDH1, LDH2, 
LDH3, LDH4, LDH5 o H4, MH3, M2H2, M3H e M. LDH5, quindi per differenziare i 
diversi isoenzimi, al fine di individuare il tessuto affetto da una patologia, è necessaria 
l’elettroforesi (Littlejoh e Blackmore, 1987). Per determinare l’attività di tale enzima, il 
campione non deve essere emolizzato, in quanto i globuli rossi contengono una grande 
quantità di LDH.  
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5. VARIAZIONI DELL’EMATOLOGIA E DELLA BIOCHIMICA 
CLINICA NELLE VARIE RAZZE DI ASINO 
5.1. Asino Ragusano 
(Caldin et al., 2005) 
L’asino Ragusano è originario dei territori dei comuni di Ragusa, Modica, Scicli e S. 
Croce Camerina (Sicilia). Nasce a seguito dell’incrocio tra l’asino di Pantelleria, diffuso 
nella provincia di Trapani, la “razza siciliana”, comunemente estesa in tutto il territorio 
insulare, e l’asino di Martina Franca (http//:www.Agraria.com/Razze Asini). 
Oggetto di questo studio sono 54 asini di razza Ragusana, provenienti tutti dallo stesso 
allevamento sito in Sicilia. Gli asini sono stati divisi in tre gruppi in base alla loro età: 
- 3-18 anni; 
- 1-3 anni; 
- <1 anno  
Dall’emogramma completo si è riscontrato che i valori di globuli rossi (RBC), linfociti, 
monociti, l’ampiezza di distribuzione dei volumi eritrocitari (RDW) e l’ampiezza di 
distribuzione piastrinica sono più alti negli asini sotto l’anno di età rispetto agli asini 
adulti, mentre i neutrofili segmentati presentano livelli più bassi. 
Tale aumento dei globuli rossi nell’asino sotto l’anno d’età è stato associato a eritrociti 
più piccoli (microciti), che suggeriscono una probabile carenza di ferro. I valori di 
RDW e PDW sono statisticamente maggiori in puledri sotto l’anno di età (PDW: 
24.7%) rispetto ad asini di 1 e 3 anni. 
Dal profilo biochimico è risultato che i valori di CK, ALP, bilirubina indiretta, HCO3 
(bicarbonati) e fosforo inorganico sono maggiori nel gruppo degli asini più giovani 
rispetto a quello degli adulti 
Per quanto riguarda il cloro e la lattato-deidrogenasi (LDH), si rilevano livelli più alti 
nel gruppo degli adulti rispetto ai puledri al di sotto dell’anno d’età. 
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Inoltre si osserva un aumento significativo di CPK, ALP, bilirubina indiretta, albumina, 
colesterolo, fosforo inorganico, transferrina insatura (UIBC) e capacità totale legante il 
ferro (TIBC) nel gruppo dei più giovani, rispetto al gruppo degli asini da 1 a 3 anni. 
Sono state rilevate diminuzioni significative per urea, TIBC, e aumentati livelli di 
creatinina, negli asini da 1 a 3 anni, rispetto al gruppo degli adulti. 
Secondo alcuni autori, tali risultati possono essere influenzati dalla tipologia di dieta, 
dal catabolismo proteico, dallo sviluppo di masse muscolari e dal livello di attività fisica 
(Kaneko et al., 1997). 
E’ stata inoltre osservata una diminuzione del fosforo con l’aumentare dell’età, 
probabilmente associata ad una riduzione del metabolismo osseo.  
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5.2. Asino Abissino 
(Lemma e Moges, 2009) 
L’asino, robusto animale da lavoro, è considerato tra i migliori fra gli animali da tiro, 
per la sua innata tolleranza alla disidratazione, basso tasso di sudorazione e buona 
capacità di termoregolarsi. In Addis Ababa (capitale dell’Etiopia), è ancora impiegato 
nelle attività di trasporto; è spesso alimentato con cibo scadente, e talvolta, il suo stato 
di salute riflette tale condizione di malnutrizione. In questo studio sono stati valutati i 
parametri ematologici e biochimici in asini da lavoro e come questi siano influenzati 
dall’età, dal carico di lavoro, e dallo stato fisico. 
 Per quanto riguarda l’età, è stato rilevato che gli adulti (dai 4 ai 10 anni) hanno livelli di 
RBC, Hgb, MCV, MCHC, PCV, e MCH maggiori rispetto agli asini di età inferiore ai 4 
anni.  
I parametri clinici (temperatura, frequenza cardiaca e respiratoria) e ematologici, non 
sono influenzati dal carico di lavoro, al contrario, dal profilo biochimico risulta che le 
concentrazioni sieriche di AST, ALP, urea, creatinina, Na+, K+, e Cl-, eccetto le proteine 
totali, variano significativamente in relazione alle performance lavorative. 
Valore biochimico Lavoro leggero Lavoro medio Lavoro pesante 
AST (IU/l) 288 ± 90.6 239 ± 65.2 243 ± 59.5 
ALP (IU/l) 405 ± 97.4 334 ± 115 294 ± 107 
Urea (mmol/l) 7.7 ± 1.93 6.52 ± 1.63 6.57 ± 1.54 
Creatinina (mmol/l) 0.24 ± 0.05 0.22 ± 0.03 0.21 ± 0.02 
Na+ (mmol/l) 138 ± 3.14 130 ± 4.25 128 ± 4.40 
K+ (mmol/l) 4.9 ± 0.8 4.52 ± 0.63 4.25 ± 0.66 
Cl- (mmol/l) 102 ± 3.42 97.8 ± 3.50 97.9 ± 4.01 
Proteine totali (mmol/l) 128 ± 16.3 125 ±14.3 128 ± 13.5 
Tabella num 1. Distribuzione dei valori biochimici in base al carico di lavoro (Lemma e Moges 
2009). 
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Tali valori risultano più elevati in asini con un carico lavorativo più basso. Le 
concentrazioni di ALP, creatinina, Na e K sono più basse in quelli sottoposti ad un 
lavoro più duro. La concentrazione di potassio è, invece, influenzata dalle condizioni 
generali di salute dei soggetti in esame. 
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5.3. Asino Catalano 
L’Asino Catalano è originario della regione dei Pirenei, nell’area Catalana del nord 
della Spagna; utilizzato in molti incroci, ha contribuito al miglioramento di razze non 
solo europee, ma anche americane. Anche tale razza, è in pericolo d’estinzione, infatti il 
numero totale degli animali esistenti, si aggira su un centinaio, del quale un terzo sono 
soggetti di sesso maschile.  
Lo studio di Jordana et al. (1998) ha permesso di definire, i valori di riferimento di una 
serie di parametri biochimici, di una popolazione di asini catalani, e come questi 
possano essere influenzati dal sesso, dall’età e dalle modalità di allevamento. Urea, 
creatinina, e albumina sembrano non subire variazioni significative. 
La  distribuzione degli altri parametri, invece, non ha una normale distribuzione. Non si 
sono evidenziate differenze sostanziali in relazione al sesso, tranne che per la 
concentrazione dei fosfolipidi, dove il valore nei soggetti di sesso maschile è 
significativamente più alto che nelle femmine. L’assenza dell’influenza del sesso sui 
parametri biochimici nella specie asinina è stata riportata anche nello studio di French e 
Patrick (1995) e in quello di Zinkl et al. (1990).  
Zinkl et al. (1990) avevano riscontrato solamente un’influenza del sesso sulla ALP, che 
però non è stata presa in considerazione nello studio di Jordana et al. (1998).  
Comunque, nessuno di questi autori, aveva effettivamente misurato il fosforo 
inorganico. Inoltre una variazione di tale parametro in relazione al sesso, era già stata 
riportata nello studio di Nayeri (1978), dove i soggetti maschi avevano valori più alti. 
Per quanto riguarda invece, le diverse tecniche di gestione e allevamento, hanno rilevato 
variazioni nella concentrazione di bilirubina totale, creatinina e GGT, che forse 
riflettono differenze sul tipo di dieta, dato che la concentrazione di creatinina, dipende 
dal livello totale di creatina, che a sua volta, dipende dall’assunzione con la dieta e dallo 
sviluppo di masse muscolari (Kaneko, 1989). 
Il fosforo inorganico decresce con l’età, probabilmente ciò è dovuto alla riduzione del 
metabolismo osseo nell’animale adulto, mentre l’albumina e i trigliceridi aumentano in 
relazione a questa. Riguardo l’aumento dell’albumina, non è stato possibile spiegare il 
perché questo avvenga, in quanto, in tutte le altre specie, con l’avanzare dell’età, si 
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assiste ad un aumento delle proteine totali, con una diminuzione dell’albumina e un 
progressivo incremento delle globuline. Inoltre, è stata osservata un’ interazione tra l’età 
e il sesso, per la concentrazione di urea, oltre tra l’età e la tecnica d’allevamento, e tra 
l’età, il sesso e la tecnica d’allevamento, per i livelli di albumina. 
Inoltre sono stati paragonati i parametri biochimici dell’asino Catalano, con asini 
appartenenti ad altre razze e a cavalli. Secondo French e Patrick (1995), i valori di 
riferimento della GGT sono simili nell’asino Catalano e nelle popolazioni americane, e 
più alti di quelli ottenuti negli asini del Regno Unito. L’attività di CK, nell’asino 
Catalano, è più alta rispetto alle popolazioni americane e del Regno Unito, mentre i 
livelli di colesterolo nell’asino indiano e Poitou (Gupta et al., 1994), sono più bassi di 
quelli che si riscontrano nell’asino Catalano, Americano e asino Mammuth. Per quanto 
riguarda gli altri parametri, i valori di riferimento sono simili nelle varie razze in esame. 
Dall’altro, la comparazione con cavalli a sangue caldo (Kaneko, 1989), ha mostrato 
delle differenze nella bilirubina totale (negli asini, è più bassa che nei cavalli), e nella 
CK e GGT (si rilevano livelli più alti negli asini); la concentrazione del colesterolo 
nell’asino Catalano e Americano è simile a quella misurata nel cavallo, mentre 
nell’asino Indiano e Poitou il livello di questo è dimezzato, rispetto al cavallo. L’attività 
di AST è molto simile nell’asino Catalano e nel cavallo; nell’asino Americano, invece, 
si hanno livelli più alti che nel cavallo. 
Sembra che il fattore che più influenza i parametri ematologici sia l’età (Folch et al., 
1997). I leucociti diminuiscono con l’avanzare dell’età, sebbene i monociti e i basofili 
sembrino non essere influenzati da questa. In una popolazione di asini americani, Zinkl 
et al. (1990), hanno osservato un aumento degli eosinofili in relazione all’avanzare 
dell’età, in contrasto con lo studio di Folch et al. (1997), dove questi diminuiscono. Tale 
diminuzione potrebbe essere imputabile a un grado più basso d’infestazione parassitaria, 
dal momento che gli asini Catalani presi in esame, erano sottoposti regolarmente a 
trattamento antielmintico. MCV, MCH e le proteine plasmatiche aumentano 
significativamente con l’età; l’aumento di MCV e MCH è associato all’incremento 
dell’ematocrito (Hct, PCV), dell’emoglobina (Hgb), e al diminuito numero di globuli 
rossi (Allen e Archer, 1973). 
L’aumento di MCV e MCH era già stato osservato in precedenti studi sia sugli asini 
(Zinkl et al.,1990), che sui cavalli (Jain, 1986). Negli individui adulti e/o anziani si 
assiste ad un aumento delle γ-globuline, che è la causa primaria dell’innalzamento delle 
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proteine plasmatiche, e tale incremento è stato riportato anche nel cavallo (Jain, 1986). 
Dal punto di vista ematologico, se paragoniamo l’asino al cavallo scopriamo che molti 
parametri sono simili, tranne gli eritrociti che sono leggermente più bassi nell’asino, e le 
piastrine sono più basse nel cavallo (Jain, 1986). 
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5.4. Asino Bianco dell’Asinara 
(Carangiu et al., 2003) 
L’Asino dell’Asinara è autoctono dell’omonima isola, a nord-ovest della Sardegna, e 
rappresenta l’elemento faunistico più conosciuto e caratteristico dell’isola. Come molte 
altre razze d’asino, è a rischio d’estinzione; a tale proposito, infatti, è stato evidenziato 
che, tra i diversi fattori che condizionano un normale incremento demografico, possono 
includersi le varie infestazioni parassitarie. In tale razza sono stati determinati il numero 
di globuli rossi, globuli bianchi, granulociti, linfociti mononucleati, piastrine, 
l’emoglobina, l’ ematocrito, la concentrazione di glucosio, trigliceridi, colesterolo 
totale, proteine totali, albumina, AST, ALT, LDH, GGT, calcio, fosforo, magnesio e 
cloro, prima e successivamente ad un trattamento con ivermectina (rispettivamente a 7 e 
a 28 giorni), per il controllo degli ectoparassiti. 
I valori riscontrati indicano che l’organismo non ha avuto una reazione elevata 
all’azione degli ectoparassiti. Dei parametri ematologici, ci sono state differenze 
significative pei i globuli bianchi, granulociti e emoglobina; si riscontra un aumento del 
WBC nel secondo prelievo, che sembra essere dovuto ad un aumento della componente 
granulocitaria. L’Hgb ha presentato, in tutti e tre i prelievi, tassi inferiori al range di 
specie, il che potrebbe essere causato sia dall’insufficiente apporto di minerali con la 
dieta, in particolare ferro e rame, sia dai parassiti ematofagi, dal momento che si assiste 
ad un leggero aumento dell’emoglobina nell’ultimo prelievo. L’ematocrito si è 
mantenuto basso in tutti i prelievi effettuati, e al di sotto dei livelli considerati fisiologici 
per la specie. La glicemia, invece, si è mantenuta all’interno dei limiti fisiologici; i 
trigliceridi e il colesterolo totale si sono mantenuti costanti nell’arco del periodo della 
prova, ma con valori medi leggermente al di sotto del range, riportato per diverse razze 
asinine e su soggetti bianchi (Zinkl et al., 1990; Vacca et al., 1998; Cubeddu et al., 
1991); tale evenienza potrebbe essere dovuta a condizioni di ipoalimentazione. Le 
attività di AST e ALT risultano sostanzialmente diminuite nel secondo prelievo, rispetto 
al primo, e comunque si mantengono basse anche nell’ultimo prelievo, anche se 
leggermente aumentate rispetto al secondo; questo lascia ad intendere ad un 




5.5. Asino Messicano  
(De Aluja et al., 2006) 
La maggior parte delle valutazioni ematologiche e della biochimica clinica nell’asino, 
vedono come principali soggetti asini come animali d’affezione, e non utilizzati per il 
lavoro. Tuttavia, in molte parti del mondo, dove prevale la povertà come in Messico, 
l’asino non è ancora visto come animale da compagnia, ma viene ancora impiegato per 
trasportare carichi pesanti di legname, acqua, e anche come mezzo di trasporto. È facile 
pensare che, le cure che ricevono questi asini siano minime. Vengono, quindi, 
alimentati con cibo di qualità scadente e non sono sottoposti a trattamenti antielmintici 
(infatti, la più frequente condizione patologica è rappresentata da parassiti intestinali).  
In uno studio effettuato su 48 asini dai 3 agli 11 anni circa (De Aluja et al., 2006), i 
valori di Hct, RBC e MCV sono paragonabili alla letteratura precedente sull’asino 
(Nayeri, 1978; Hill, 1989; Zinkl et al., 1990; French e Patrick, 1995), mentre la 
concentrazione di fibrinogeno risulta più elevata. Per quest’ultimo parametro, è 
possibile che la differenza sia legata alla diversa età delle popolazioni esaminate. Infatti, 
nello studio di French e Patrick (1995) sono stati inclusi asini più giovani (< 2 anni).  
I valori di riferimento per l’albumina (26-28 g/L) ottenuti per l’asino messicano sono 
comparabili a quelli di altri autori (Hills, 1989; Zinkl et al,1990; French e Patrick, 1995) 
e questo suggerisce che, questo parametro non è influenzato dalla razza.  
Il range di riferimento, per l’attività di AST e GGT, è più elevato rispetto a quello 
ottenuto da altri autori(French e Patrick, 1995). Anche in questo caso le differenze 
possono essere legate alla diversa età dei 2 gruppi di asini indagati. Nel caso poi della 
GGT, la differenza potrebbe essere dovuta ad una eventuale infestione da Fasciola 
hepatica, parassita alquanto presente in molte aree del Messico, anche se l’asino non 
manifesta una sintomatologia clinica.  
Non si rilevano differenze per la creatinina (range 1.89-6.18 µmol/L) rispetto agli studi 
precedenti (French e Patrick, 1995). 
I livelli di calcio e fosforo sono paragonabili a quelli riportati da altri autori (Zinkl et al., 
1990; Mori et al., 2003). 
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5.6. Asino Hassawi 
(AL-Busadah e Homeida, 2005) 
L’Asino Hassawi è una delle razze più comuni dell’Arabia Saudita, e come implica il 
nome, è originario dell’area di Al-Ahsa, nell’Arabia Saudita orientale. Sfortunatamente 
tale razza potrebbe estinguersi, a meno che non vengano fatti degli sforzi per preservarla 
e incrementarne l’allevamento.  
Questo studio è stato condotto per determinare delle linee guida riguardo alcuni 
parametri ematologici e biochimici di questa razza, che potrebbero essere d’aiuto nella 
pratica clinica nel diagnosticare vari stati patologici. 
VALORI EMATOLOGICI VALORI 
Hgb (g/dl) 12.04±1.48 
RBC (×1012/l) 7.7±1.1 
Hct (%) 37.5±3.6 
MCV (fl) 48.1±1.1 
MCH (pg) 15.1±1.2 
MCHC (g/dl) 31.5±1.5 
WBC (×109/l) 14.6±2.3 
Neutrofili (%) 59±2.1 
Linfociti (%) 31±1.2 
Eosinofili (%) 7.3±1.1 
Monociti (%) 2.1±0.3 
Basofili (%) 0.7±0.03 
Tabella num 2. Valori ematologici (AL-Busadah e Homeida, 2005). 
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La CK risulta più elevatai rispetto a quanto rilevato in altre razze asinine (Zinkl et al, 
1990), mentre LDH e ALT presentano valori più bassi.  
La concentrazione di sodio, fosforo, potassio, magnesio, cloro e calcio è invece simile a 
quella riportata da Zinkl et al. (1990).  
Le concentrazioni di glucosio e trigliceridi sono più alte, rispetto a quelle rilevate da 
Zinkl et al., (1990) e Nayeri et al., (1978). Probabilmente ciò è dovuto al tipo di 
alimentazione. 
Comment [MP1]: Inserisci 
voce biblio con anno 
57 
 
5.7. Asino Egiziano della South Valley 
(Ahmed et al., 2007) 
In questa razza nativa dell’Egitto è stata valutata una possibile correlazione tra alcuni 
parametri ematologici e biochimici, e l’età e il sesso. Gli animali sono stati divisi in due 
gruppi in base al sesso. Gli autori hanno suddiviso la popolazione in maschi e femmine, 
e quindi in 4 gruppi di età, compresa tra un mese e 20 anni d’età. Dall’ematologia 
risulta che i globuli rossi, l’Hgb e l’Hct, e di conseguenza MCV, MCHC, e MCH, 
diminuiscono con l’età in entrambi i sessi.  
MASCHI GRUPPO 1 GRUPPO 2 GRUPPO 3 GRUPPO 4 
Hgb (g/dl) 12.40 ± 0.74 12.25 ± 0.96 12.10 ± 1.00 12.00± 0.71 
RBC (T/L) 8.34 ± 0.42 8.31 ± 0.42 8.24 ± 0.76 8.21 ± 0.21 
Hct (%) 36.85 ± 2.07 36.40 ±0.94 36.00 ± 1.81 35.80 ± 0.98 
MCV (fl) 44.18 ± 3.04 43.81 ± 7.96 43.72 ± 4.33 43.61 ± 1.62 
MCH (pg) 14.87 ± 1.13 14.74 ± 2.79 14.69 ± 1.85 14.62 ± 1.04 
MCHC (g/dl) 33.65 ± 1.48 33.65 ± 3.36 33.61 ±3.28 33.52 ± 1.47 
WBC (G/L) 13.2 ± 1.39 13.8 ± 1.16 13.9 ± 0.789 12.6 ± 0.76 
Neutrofili S (%) 61.57 ± 4.01 61.8 ± 2.45 62.23 ± 1.97 63.6 ± 2.059 
Neutrofilo B (%) 1.14 ± 0.914 1.33 ± 6.99 0.972 ± 0.944 1.2 ±0.748 
Linfociti (%) 32.28 ± 3.53 30.9 ± 2.14 30.51 ± 2.02 27.28 ± 1.6 
Eosinofili (%) 3.07 ± 0.96 3.2 ± 0.748 3.29 ± 0.865 3.8 ± 0.748 
Monociti (%) 1.14 ± 0.742 1.33 ± 0.699 1.54 ± 0.64 2.2 ± 0.4 
Basofili (%) 0.785 ± 0.557 1.33 ± 0.788 1.37 ± 0.748 1.4 ± 0.489 
Tabella num 3. Variazione dei parametri ematologici in base all’età nei soggetti maschi (Ahmed et 
al., 2007). Legenda – S: segmentati; B: banda. 
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FEMMINE GRUPPO 1 GRUPPO 2 GRUPPO 3 GRUPPO 4 
Hgb (g/dl) 11.00 ± 0.41 10.80 ± 0.43 10.50 ± 0.40 10.00 ±0.33 
RBC (T/L) 7.80 ± 0.62 7.79 ± 0.39 7.65 ± 0.30 7.50 ± 0.28 
Hct (%) 34.20 ± 1.41 34.00 ± 1.36 33.14 ± 0.99 32.00 ± 0.43 
MCV (fl) 43.85 ± 5.46 43.63 ± 4.03 43.34 ± 1.65 42.67 ± 1.925 
MCH (pg) 14.10 ± 2.38 13.86 ± 0.762 13.73 ± 0.542 13.33 ± 0.93 
MCHC (g/dl) 32.16 ± 2.34 31.76 ± 2.02 31.68 ± 1.18 31.25 ± 0.92 
WBC (G/L) 12.55 ± 0.348 12.7 ± 0.28 13.14 ± 1.05 12 ± 0.152 
Neutrofili S (%) 59.33 ± 4.71 60.2 ± 2.71 61.07 ± 2.404 62.3 ± 0.433 
Neutrofili B (%) 1.33 ± 0.471 1.4 ± 0.489 1.5 ± 1.118 1.75 ± 0.433 
Linfociti (%) 35 ± 3.74 33.2 ± 2.31 31.07 ±1.533 28.8± 1.639 
Eosinofili (%) 3 ± 0.816 3.8 ± 0.748 4.07 ± 0.457 4.25 ± 0.829 
Monociti (%) 0.666 ± 0.471 0.6 ± 0.489 1.07 ± 0.799 1.75 ± 0.433 
Basofili (%) 0.667 ± 0.471 0.8 ± 0.4 1.285 ± 0.88 1.25 ± 0.829 
Tabella num 4. Variazione dei parametri ematologici in base all’età nei soggetti femmine (Ahmed et 
al., 2007). 
Legenda – S: segmentati; B: banda. 
In questo studio si riporta un’influenza del sesso sui parametri ematologici esaminati. 
Infatti i valori dell’esame emocromocitometrico risultano più elevati nel maschio 
rispetto alla femmina.  
In entrambi i sessi, i WBC subiscono un graduale aumento dal primo mese di vita fino 
ai 10 anni, quindi diminuiscono dai 10 ai 20 anni.  
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Il profilo biochimico è riportato nelle seguenti tabelle: 
MASCHI GRUPPO 1 GRUPPO 2 GRUPPO 3 GRUPPO 4 
Proteine totali 
(g/dl) 
7.73 ± 1.252 7.86 ±0.509 7.86 ± 0.604 8.01 ± 0.567 
Albumina (g/dl) 3.14 ± 0.241 3.33 ± 0.483 3.39 ± 0.393 3.58 ± 0.48 
Globuline (g/dl) 4.59 ±1.174 4.53 ± 0.673 4.48 ± 0.634 4.43 ± 0.676 
Ca (mg/dl) 9.34 ± 1.279 9.45 ± 0.064 9.51 ± 0.72 9.63 ± 1.41 
P (mg/dl) 5.35 ± 1.253 5.05 ±1.507 5.01 ± 0.519 4.85 ± 0.519 
Mg (mg/dl) 2.3 ± 0.308 2.49 ± 0.314 2.61 ± 0.404 2.81 ± 0.557 




FEMMINE GRUPPO 1 GRUPPO 2 GRUPPO 3 GRUPPO 4 
Proteine totali 
(g/dl) 
7.09 ± 0.851 7.13 ± 0.134 7.29 ± 0.708 7.69 ± 0.296 
Albumina (g/dl) 3.43 ± 0.56 3.54 ± 0.3 3.63 ± 0.667 4.17 ± 0.126 
Globuline (g/dl) 4.15 ± 0.362 3.59 ± 0.402 3.66 ± 0.947 3.52 ± 0.341 
Ca (mg/dl) 8.46 ± 1.046 8.74 ± 2.077 9.02 ±1.61 9.26 ± 2.027 
P (mg/dl) 5.25 ± 0.204 5.03 ± 1.007 4.99 ± 1.124 4.96 ± 0.752 
Mg (mg/dl) 2.45 ± 0.238 2.56 ± 0.127 2.59 ± 0.214 2.64 ± 0.099 
Tabella num 6. Variazione del profilo biochimico in base all’età nei soggetti femmine (Ahmed et al., 
2007). 
Le proteine totali e l’albumina, hanno concentrazioni più basse negli animali giovani 
rispetto agli adulti. Calcio, fosforo a magnesio non subiscono variazioni significative 
con l’età. Per quanto riguarda il calcio, si hanno livelli ematici leggermente più bassi 
nell’animale giovane in entrambi i sessi, mentre il fosforo segue un andamento 
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inversamente proporzionale all’età. Secondo alcuni autori (Kaneko et al., 1997; 
Stockham e Micheal, 2002), sembra che gli ormoni della crescita, nel puledro, siano 




6. VARIAZIONI DELL’EMATOLOGIA E DELLA BIOCHIMICA 
CLINICA NEL CAVALLO 
(Munoz et al., 2012) 
I profili ematologici e biochimici vengono comunemente eseguiti nella clinica medica 
del cavallo, per una serie di ragioni: come test di screening in soggetti clinicamente sani, 
per svelare eventuali patologie metaboliche che potrebbero aumentare il rischio di un’ 
eventuale anestesia, come aiuto nella diagnosi di malattie e per valutarne la gravità e le 
conseguenze, per formulare una prognosi, e per monitorare la risposta ad una terapia 
farmacologica e la progressione della malattia. Tuttavia, l’interpretazione dei risultati di 
laboratorio, non sempre risulta semplice e immediata, infatti, sia i parametri ematologici 
che biochimici, vengono influenzati dal sesso, età, razza, alimentazione, livello di 
attività fisica, condizioni ambientali, allenamento, procedure di laboratorio, stato di 
salute e eventuali malattie subcliniche. Pertanto, la corretta interpretazione degli esami 
di laboratorio dipende dall’uso di valori di riferimento appropriati per il paziente in 
esame, ovvero tali ranges sono diversi se abbiamo di fronte un puledro o un cavallo 
adulto, un cavallo da passeggiata, piuttosto che un cavallo da corsa.  
 
6.1. Ematologia del puledro 
(Harvey, 1990) 
Durante il periodo neonatale e nei primi mesi di vita, si verificano una serie di 
cambiamenti ematologici, che è opportuno riconoscere per poter interpretare in maniera 
adeguata i parametri dei puledri malati. 
 
6.1.1. Eritrociti  
Nonostante l’emoglobina materna e quella fetale, nel cavallo, siano strutturalmente 
indistinguibili, il sangue del feto ha una maggior affinità per l’ossigeno rispetto a quello 
della madre, dovuto al fatto che i globuli rossi fetali hanno una minor concentrazione di 
2,3 difosfoglicerato (2,3 DPG). 
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- Numero e dimensioni degli eritrociti 
Gli eritrociti del feto e del neonato hanno il valore di MCV più elevato e una 
durata di vita inferiore rispetto all’adulto; poi con l’avanzare dell’età si assiste ad 
un incremento progressivo dei globuli rossi, e a una diminuzione di MCV e Hgb 
(Betch et al., 1985).  
Secondo Harvey et al. (1984), MCV raggiunge valori minimi intorno a 4 mesi di 
vita, per poi aumentare gradualmente e arrivare a valori sensibilmente più alti al 
nono mese, anche se tali valori sono sempre inferiori a quelli riscontrati alla 
nascita. 
- Hct, Hgb e numero eritrociti 
Secondo Harvey (1990), tali parametri aumentano progressivamente durante lo 
sviluppo fetale, fino a raggiungere valori simili a quelli dell’adulto a 300 giorni 
di gravidanza. Nei primi 30 minuti dopo la nascita, si ha un aumento di Hct e 
Hgb, dopo di che una loro diminuzione entro le due settimane seguenti. Un 
fattore responsabile di tale diminuzione, probabilmente, è l’assunzione del 
colostro; le immunoglobuline colostrali, con il loro effetto osmotico, comportano 
un’espansione del volume sanguigno e una diluizione della massa eritrocitaria. 
Anche in uno studio precedente, condotto su Purosangue Inglese e Quarter 
Horses (Harvey et al., 1984) era stata osservata una diminuzione di Hct e Hgb 
nelle prime due settimane dopo il parto, e che nel corso del primo anno di vita, 
tali valori si mantenevano nella porzione più bassa dei normali valori di 
riferimento degli adulti. I globuli rossi raggiungono livelli minimi tra la prima e 
la seconda settimana di vita, poi aumentano gradualmente, e all’età di due mesi 
arrivano ai valori che si avevano alla nascita. 
Secondo Betch e Semrad (1985), Hct, Hgb e numero eritrociti tendono a 
diminuire 12 h dopo la nascita.  È stato inoltre notato che il numero dei globuli 
rossi tende a diminuire tra l’ottavo e il quattordicesimo giorno di vita, per poi 
aumentare nuovamente intorno a 51 giorni di vita, quando si raggiungono valori 
superiori a quelli della nascita; anche Hct e Hgb aumentano, seppur non superino 
i valori riscontrati alla nascita; l’aumento degli eritrociti forse è dovuto a una 
graduale riduzione di MCV, dalla nascita a 51 giorni (Schalm et al., 1975). 
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Secondo uno studio più recente, effettuato su puledri fino a due mesi di vita 
(Waelchli et al., 1994), questi tre parametri diminuiscono durante la prima 
settimana; in seguito, il numero dei globuli rossi, ma non l’Hct e l’Hgb, aumenta 
verso la fine del secondo mese. 
Munoz et al. (2012), hanno riscontrato che il valore della conta dei globuli rossi 
dei puledri intorno all’anno d’età è inferiore se paragonato a quelli dai 2 ai 9 
mesi; tuttavia questo risultato sembra essere compensato da il valore più elevato 
di MCV. 
- Volume cellulare medio (MCV) 
Si presenta elevato nelle prime fasi dello sviluppo fetale, poi però diminuisce, 
fino a valori paragonabili a quelli dell’adulto a 300 giorni di gestazione. Durante 
il periodo neonatale, i valori di MCV diminuiscono, e raggiungono il minimo tra 
3 e 5 mesi d’età, per poi aumentare dal nono mese; tuttavia, durante il primo 
anno di vita, tale parametro rimane sempre al di sotto dei valori dell’adulto 
(Harvey, 1990). Secondo uno studio più recente, effettuato su puledri spagnoli 
(Munoz et al., 2012), MCV, nei primi due mesi di vita, presenta valori di 
40.6±1.9 fl, in seguito diminuisce dai 2 ai 6 mesi di vita, per poi aumentare 
gradualmente nel corso del primo anno. E’ riportato che i livelli più bassi di 
MCV si hanno intorno al quarto mese e aumentano dopo lo svezzamento 
(Harvey et al., 1984). A tal proposito, una possibile ragione, potrebbe essere una 
dieta povera di ferro. 
- Concentrazione emoglobinica corpuscolare media (MCHC) e emoglobina 
corpuscolare media (MCH) 
I cambiamenti dell’MCH, dalla nascita fino al primo anno di vita, sembrano 
seguire quelli del MCV, mentre l’MCHC rimane relativamente costante 
(Harvey, 1984).  
 
6.1.2. Leucociti  
- Neutrofili 
Nelle prime 24 h di vita, nei puledri sani, la conta totale dei leucociti tende ad 
aumentare; i neutrofili maturi sono i principali responsabili di questo 
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incremento. La neutrofilia, può essere accompagnata da linfopenia (Betch et 
al.,1985).  
Nei primi 3 giorni di vita, la presenza di neutrofili a banda può essere 
considerata normale, nel periodo di neutrofilia,; tuttavia, valori superiori al 5% 
indicano una difficoltà del midollo a stare al passo con la richiesta di 
produzione, mentre valori che superano il 10% molto probabilmente indicano 
una patologia in atto (Betch et al., 1985). Secondo Harvey (1990), i neutrofili 
alla nascita raggiungono valori di 5500/µl, e nelle prime 12 h, valori medi di 
8000/µl, presumibilmente in relazione al rilascio di glicocorticoidi. 
- Linfociti 
I livelli di linfociti nel feto sono più elevati rispetto ai neutrofili. Dopo la nascita 
presentano valori di 1400/µl, poi aumentano fino a 5000/µl a 3 mesi di vita. 
Contemporaneamente all’aumento dei linfociti, si assiste ad una diminuzione dei 
neutrofili, per cui il rapporto neutrofili-linfociti decresce fino a raggiungere 
valori prossimi a 1,0 a 4 mesi d’età (Harvey, 1990).  
Nonostante, i valori linfocitari inferiori a 1000/µl siano stati utilizzati come 
criterio per la diagnosi dell’immunodeficienza combinata, c’è da dire che anche 
puledri sani, ovvero non affetti da questa patologia, possono avere una bassa 
conta linfocitaria, durante il primo periodo neonatale (Harvey, 1990). 
Secondo Betch e Semrad (1985) il numero dei linfociti, basso alla nascita, tende 
ad aumentare circa a una settimana dopo il parto, e prosegue fino al 
raggiungimento della maturità. Nei puledri prematuri si riscontra un numero di 
leucociti più basso rispetto a quelli nati a termine gravidanza. 
- Eosinofili 
Di solito, non si riscontrano eosinofili sia nel neonato che nel feto. Secondo 
Harvey (1990), dal primo mese di vita, gli eosinofili aumentano in maniera 
graduale fino a raggiungere valori di 400/µl all’età di 4 mesi. 
- Monociti e Basofili  
Durante il primo anno di vita, i monociti hanno valori di 200-400/µl, mentre i 
basofili 100/µl, inoltre tali parametri non subiscono variazioni significative 
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(Harvey, 1990). Secondo lo studio di Betch e Semrad (1985), invece, i monociti 
sembrano aumentare durante la prima settimana di vita.  
 
6.1.3. Proteine totali 
Le proteine plasmatiche totali si aggirano su una media di 5 g/dl prima che il puledro si 
sia allattato. Dopo l’assunzione colostrale, con l’assorbimento delle immunoglobuline, 
le PT si alzano oltre 6 g/dl e rimangono intorno a valori di 6-6.5 g/dl durante il primo 
anno di vita (Harvey, 1990). 
 
6.1.4. Fibrinogeno  
La sua concentrazione alla nascita è di circa 200 mg/dl. Tale parametro aumenta intorno 
a 500 mg/dl a 3 mesi d’età (Harvey, 1990). 
Se viene valutato insieme all’SAA (Serum Amyloid A), si può meglio comprendere la 
cinetica dell’infiammazione, che può essere utile nel monitoraggio della risposta ad una 
terapia (Ricketts, 2003). 
 
6.1.5. Aptoglobina 
Per questo parametro Harvey (1990) ha riscontrato valori medi relativamente costanti 




6.2. Profilo Biochimico 
6.2.1. Creatinina 
La sua concentrazione nel siero, talvolta, è elevata nelle prime 36 h di vita, quindi 
rientra nei ranges simili a quelli dell’adulto (Bauer et al., 1990). 
In uno studio precedente (Betch e Semrad, 1985), la creatinina sierica aumenta durante 
le prime 12 h di vita, e poi decresce sensibilmente nelle successive 24 h. Anche se la 
GFR del puledro sano sembra essere uguale a quella dell’adulto, nei neonati si 
riscontrano spesso livelli di creatinina più elevati nei primi due, tre giorni di vita 
(Brewer et al., 1990). Risulta quindi difficile l’interpretazione di tali aumenti di 
creatinina, ovvero distinguere gli aumenti falsi della creatinina sierica, dalla diminuita 
GFR dei neonati.  
Se in associazione all’iperazotemia, si rileva anche iperkaliemia, iponatriemia e/o 
ipocloremia, molto probabilmente ci troviamo di fronte a un caso di uroperitoneo. 
Livelli di creatinina molto elevati, si riscontrano anche in puledri prematuri e nati a 
termine,  con sindrome da maladattamento neonatale, in cui si ha una drastica riduzione 
dell’ossigenazione tissutale, conseguente ad ipossiemia o ischemia (Divers, 1985).  
 
6.2.2. Urea 
Inizialmente la sua concentrazione è all’interno dei valori di riferimento dei soggetti 
adulti; si assiste poi ad una sua diminuzione tra il terzo giorno e il secondo mese di vita, 
probabilmente dovuto ad un aumento della richiesta di amminoacidi per l’anabolismo 
proteico (Bauer et al., 1984). 
Secondo Betch e Semrad (1985), i valori della BUN si aggirano su 14-22 mg/100 ml 
nella prima settimana di vita; successivamente questi valori scendono a 8-11 mg/100 ml 
nei tre mesi seguenti.   
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6.2.3. Colesterolo e Trigliceridi  
L’iperlipemia può essere un reperto normale nel periodo neonatale (Waldridge, 2010); 
infatti, alcuni autori hanno rilevato che i trigliceridi tendono ad aumentare dalle 2 alle 6 
settimane di vita (Bauer et al., 1989; Barton e LeRoy, 2007). Il loro livello può 
diminuire in relazione allo sviluppo epatico, e, quindi, al loro utilizzo nella sintesi di 
lipoproteine (Bauer et al., 1989). Possono inoltre aumentare, in quei puledri in cui non 
c’è stata un’adeguata assunzione di colostro che comporta, inevitabilmente, 
un’iperlipidemia (Ricketts, 2003).  
 
6.2.4. SAA (Serum Amyloid A) 
(Ricketts, 2003)  
Questa è una proteina che può essere utile nel monitorare la risposta precoce 
all’infezione e alla terapia. Solitamente, nei puledri normali si riscontrano livelli pari a 
zero; tuttavia, in corso di fenomeni infiammatori acuti, soprattutto setticemie, i suoi 
livelli si innalzano notevolmente nel giro di un giorno, fino a 20 mg/l e a volte superano 
i 100 mg/l. Con una giusta antibiotico-terapia, i valori si abbassano altrettanto 
rapidamente. 
 
6.2.5. Bilirubina (indice itterico) 
L’iperbilirubinemia neonatale si osserva nella specie equina, e risulta essere transitoria. 
L’aumento della bilirubina totale è dato dall’elevata concentrazione della forma non 
coniugata, indiretta; i valori della bilirubina totale raggiungono il picco durante la prima 
settimana di vita, poi decrescono. L’iperbilirubinemia neonatale potrebbe essere causata 
da: 
- Aumentata eritrocateresi nel puledro, nei primi giorni di vita; 
- Inadeguata funzionalità epatica nell’immediato post partum; infatti, durante la 
vita intrauterina, il feto necessita della placenta per espellere la bilirubina, 
quindi, quando al parto viene meno la funzione della placenta, la coniugazione e 
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escrezione della bilirubina non avvengono finché il fegato non matura del tutto 
(Bauer, 1990). 
Secondo Harvey (1990), i valori dell’indice itterico, basati su una stima del grado di 
colorazione gialla del plasma, sono elevati alla nascita, e in seguito diminuiscono nella 
2 settimane successive. Sembra che la bilirubina totale e diretta, ovvero coniugata, siano 
responsabili di tale diminuzione. Schalm et al. (1975) hanno osservato che l’indice 
itterico è elevato alla nascita, e in seguito decresce. Sato et al. (1978) hanno visto che, 
durante il primo mese di vita, le concentrazioni di bilirubina media ed indiretta 
diminuiscono, e , successivamente, rimangono piuttosto costanti. Brommer et al. (2001) 
hanno osservato che la concentrazione della bilirubina totale è elevata alla nascita (47.2 
± 15,5 µmol/l), in seguito tale valore decresce sensibilmente fino al quarto mese d’età 
(18.7 ± 4.7 µmol/l); al quinto mese di vita, la sua concentrazione si aggira su 21.0 ± 8.8 
µmol/l.  
 
6.2.6. Lattato  
Il lattato è il prodotto terminale della glicolisi anaerobia. Aumentati livelli di tale 
parametro, si hanno in caso di diminuita perfusione tissutale, ipossia, ipovolemia, 
aumento dell’attività muscolare e nell’insufficienza epatica, in quanto diminuisce la sua 
cleareance; viene inoltre misurato come indicatore prognostico sia nei puledri, sia nei 
cavalli adulti gravemente malati (Wotman et al., 2009; Tennez –Brown et al., 2007). La 
misurazione del lattato risulta utile nella pratica clinica quando si voglia monitorare la 
risposta alla fluidoterapia, o alla somministrazione di farmaci vasoattivi, in pazienti 
ipotesi. La diminuzione della sua concentrazione plasmatica, può indicare, seppur 
temporaneamente, un miglioramento della performance cardiovascolare. Nel caso in cui 
si sia ristabilita la normale volemia, e i livelli di lattato rimangono elevati, bisogna 
sospettare la persistenza di fenomeni settici o infiammatori (Marsh, 2010) A 1-2 mesi di 
vita il lattato è pari a 16.08 ± 7.810 mg/dl, mentre a 3-6 mesi aumenta a 28.25 ± 7.170 
mg/dl; successivamente la sua concentrazione scende, e a 9-12 mesi di vita si rilevano 




La glicemia nei puledri, prima che si allattino, è leggermente inferiore alla norma, o 
rientra nei livelli minimi del range dell’adulto. Dopo che si sono allattati, tale valore 
supera quello dell’adulto durante le prime 24 h; nei successivi 30 giorni, i livelli di 
glucosio rimangono entro i limiti superiori, o li superano (Betch e Semrad, 1985). In 
uno studio precedente, effettuato da Sato et al. (1978), è stato osservato che la 
concentrazione di glucosio è più bassa  al momento della nascita, e aumenta nei primi 5 
giorni di vita, per poi decrescere gradualmente durante il periodo sperimentale, durato 6 
mesi. Brommer et al. (2001) hanno rilevato che, la concentrazione di glucosio, decresce 
dalla nascita (7.8 ± 1.1 mmol/l) al quinto mese d’età (6.0 ± 0.8 mmol/l). Secondo 
Munoz et al. (2012), il glucosio non varia con l’età, pertanto i puledri non necessitano di 
specifici range di riferimento; a 1-2 mesi di vita, presenta valori di 128.1 ± 16.20 mg/dl, 
a 2-3 mesi raggiunge i 129.5 ± 22.39 mg/dl, a 6-9 mesi 102.6 ± 23.59 mg/dl, per poi 
tornare a valori leggermente più alti ad un anno d’età (122.3 ± 51.05 mg/dl).  
 
6.2.8. Sodio, Potassio e Cloro  
Lo squilibrio degli elettroliti e la perdita dei liquidi, si possono avere in seguito a 
diarrea, colica e endotossiemia (Ricketts, 2003). Secondo altri studi, è riportato che si 
possono avere alterazioni delle concentrazioni degli elettroliti, durante setticemie, 
malattie gastroenteriche, renali e dopo fluidoterapia (Dunkel et al., 2005; Magdesian, 
2005). 
I puledri gravemente malati sembrano incapaci di regolare appropriatamente la 
concentrazione plasmatica di sodio; infatti l’ipernatriemia e l’iponatriemia sono le più 
comuni anormalità degli elettroliti che si riscontrano nei puledri (Kevin e Corley, 2003).    
In seguito a somministrazioni ripetute di furosemide, si può rilevare ipocloremia; 
l’ipercloremia è piuttosto rara, e di solito, è secondaria ad una disfunzione renale (Kevin 
e Corley, 2003).  
Ricketts ha riscontrato che, l’ipokaliemia (la diminuzione dei livelli ematici di potassio) 
è un reperto abbastanza comune nei puledri gravemente malati. L’iperkaliemia invece, 
si verifica solo in seguito a rottura vescicale (Kevin e Corley, 2003).   
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6.2.9. Calcio, Magnesio e Fosfato  
Risulta utile valutare la concentrazione dei minerali, in particolar modo nei puledri 
svezzati e in quelli di un anno circa, per diagnosticare, prevenire e curare eventuali 
anomalie del metabolismo osseo (Ricketts, 2003). 
L’ipercalcemia si può verificare in puledri neonati, specialmente in quelli nei quali 
l’unica fonte di nutrizione è quella parenterale. I segni clinici più evidenti tendono ad 
essere debolezza, atassia, piuttosto che flutter diaframmatico, più comune in cavalli 
adulti (Kevin e Corley, 2003).  
L’ipomagnesemia può essere causata da: diminuzione dell’assunzione di magnesio con 
la dieta; perdite gastroenteriche (malassorbimento, reflusso nasogastrico); perdite renali 
(in seguito a somministrazione prolungata di Ringer lattato o fluidi privi di magnesio); 
alterazioni nella sua distribuzione (endotossiemia, nutrizione parenterale); 
ipofosfatemia; acidemia. 
Una grave ipomagnesemia può indurre aritmie ventricolari, tremori muscolari, atassia e 
calcificazione dei tessuti molli. Nell’uomo, altre manifestazioni cliniche, che si possono 
riscontrare in seguito a diminuiti livelli ematici di magnesio, sono tachicardia sopra-
ventricolare, fibrillazione atriale, trombosi, anemia, diminuita resistenza muscolare, 
aumento delle resistenze polmonari e morte improvvisa (Kevin e Corley, 2003). 
Kevin e Corley (2003) non hanno osservato casi di ipermagnesemia in puledri neonati. 
La causa più probabile è un’eccessiva somministrazione involontaria di magnesio, 
specialmente in puledri con insufficienza renale. Nei cavalli adulti è riportato, in seguito 
ad incrementi emetici di magnesio, paralisi flaccida, decubito prolungato, tachicardia, 
tachipnea, e polso periferico non rilevabile. 
I segni clinici, rilevabili in seguito a ipofosfatemia, descritti nei piccoli animali e 
nell’uomo, includono rabdomiolisi, miastenia, emolisi, disfunzioni leucocitarie, aritmie 
ventricolari e riduzione della gittata cardiaca. Tali segni clinici si verificano anche nei 
puledri, ma risulta alquanto difficile, capire se esiste una reale correlazione tra questi e i 
bassi livelli di fosfati (Kevin e Corley, 2003). L’iperfosfatemia sembra essere un reperto 
molto raro nel puledro neonato; nei piccoli animali si manifesta con diarrea, 
ipercalcemia, ipernatriemia, e un aumento della possibilità di sviluppare calcificazioni 
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metastatiche dei tessuti molli (Kevin e Corley, 2003). Secondo lo studio effettuato da 
Brommer et al. (2001), i livelli di fosforo sono maggiori al primo mese di vita (2.43 ± 
0.18 mmol/l) che alla nascita (2.11 ± 0.38 mmol/l), e dal secondo mese iniziano a 
scendere fino ad arrivare, al quinto mese d’età, a valori prossimi a quelli riscontrati 
subito dopo la nascita (2.11 ± 0.38 mmol/l).  
 
6.2.10. Enzimi sierici 
L’attività degli enzimi sierici, rappresenta un importante strumento diagnostico per 
valutare la funzionalità degli organi. Nei neonati e nei giovani animali è riportato che, la 
concentrazione degli enzimi epatici è più elevata che nei cavalli adulti. Nei puledri sani 
è stato visto che l’ALP e la GGT hanno un ampio range di variabilità, mentre l’attività 
di AST e SDH sono indicatori più sensibili di citolisi, nei puledri (Betch e Semrad, 
1985). 
 
6.2.10.1. Fosfatasi alcalina (ALP) 
Nell’immediato periodo postnatale, in particolare durante la prima settimana di vita, si 
osserva un’elevata attività di questo enzima; questo incremento può essere dato da molti 
fattori, in quanto l’ALP non si trova soltanto a livello epatico, quali: aumentata attività 
degli osteoblasti, nel puledro in accrescimento; pinocitosi intestinale nelle prime 24 h 
(Bauer, 1990). 
Resta di difficile interpretazione, capire se la presenza di elevati livelli di ALP sia 
comunque dovuta alla maturazione epatica, piuttosto che all’accelerato metabolismo 
osseo dei puledri (Ricketts, 2003). 
Inoltre, alcuni autori (Betch e Semrad, 1985) hanno riscontrato valori di ALP nelle 
prime 36 h di vita, maggiori rispetto all’adulto. I valori più elevati si hanno durante i 
primi 2 giorni dal parto, seguiti da un minor aumento nei 3-5 giorni successivi, dopo di 
che questi livelli scendono gradualmente fino a raggiungere  i valori dell’adulto intorno 
a due mesi di vita.  
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6.2.10.2. Gamma-glutamiltranspeptidasi (GGT)  
Si rilevano valori di tale enzima elevati tra 5 e 14 giorni di vita; in seguito decresce e 
rimane entro i valori di riferimento dell’adulto. Questo aumento potrebbe essere dovuto 
alla maturazione epatica (Bauer, 1990).   
È stato riportato un aumento di tale parametro, in puledri disvitali, prematuri, che non si 
allattano, nelle infezioni da EHV-1, o in puledri affetti da epatite.  
 
6.2.10.3. Sorbitolo deidrogenasi (SDH) 
È un enzima citoplasmatico presente a livello epatico; un suo significativo aumento 
potrebbe indicare necrosi epatica acuta (Barton, 2010), mentre, in seguito ad una ipossia 
epatica, causata da endotossiemia, setticemia, alterata peristalsi, ipertermia o 
somministrazione di determinati farmaci (antielmintici benzimidazolici), si può 
osservare un suo lieve incremento (Duncan e Prasse, 1986; Coles, 1988; Reed e 
Andrews, 1986). Per la breve emivita, la misurazione della sua attività, è utile in corso 
di patologie acute, in quanto i suoi valori tornano all’interno del normale range di 
riferimento in 3, 5 giorni, dopo un danno epatico transitorio (Divers, 1993). Il dosaggio 
di tale enzima dovrebbe essere fatto il prima possibile, perché è estremamente labile 
(Ricketts, 2003). Come la GGT, anche l’SDH aumenta dai 5 ai 14 giorni di vita (Bauer, 
1990).  
 
6.2.10.4. Aspartato aminotransferasi (AST)  
L’aumento dell’attività di tale enzima è, in genere, riconducibile a miopatie o comunque 
a un incremento dell’ attività muscolare, come si riscontra nel puledro dopo i 7 giorni di 
vita (Bauer, 1990).  
Inoltre, anche in seguito a epatopatie possiamo rilevare un incremento della sua attività; 
nei giovani puledri, affetti da miastenia, è descritta una patologia denominata la 
“malattia dei muscoli bianchi”, in cui si assiste ad un aumento di AST e CK e carenza di 
selenio (Ricketts, 2003).  
 
73 
6.2.10.5. Alanina aminotransferasi (ALT) 
Secondo Bauer (1990), la sua attività è più elevata nei neonati e nei puledri al di sotto 
dell’anno d’età, rispetto al cavallo adulto; tale incremento nel siero, potrebbe essere 
riconducibile ad un aumentato turnover cellulare durante l’accrescimento (essendo un 
enzima presente in diversi tessuti).  
 
6.2.10.6. Creatinin chinasi (CK) 
Tale parametro viene principalmente utilizzato come indice di danno, infiammazione o 
necrosi del muscolo scheletrico o cardiaco; la sua attività rimane costante durante il 
primo anno di vita. Tuttavia, un debole aumento si può riscontrare ai giorni 0 e 1, 
riferibile a trauma durante il parto in alcuni soggetti (Bauer, 1990). 
Secondo Ricketts (2003), alti livelli di CK si hanno in seguito a miopatie acute; gli 
innalzamenti di questo enzima, in seguito ad un danno muscolare, si hanno entro 6-12 h, 
e ritornano a livelli basali in 3-4 giorni. La miopatia indotta dall’attività, è meno 
frequente nel puledro, rispetto al cavallo adulto.  
 
6.2.10.7. Lattato deidrogenasi (LDH) 
Aumenta durante i primi 5 giorni di vita, dopo di che rimane costante, tranne al giorno 
120, in cui si riscontra il valore più elevato che in qualsiasi altro giorno della vita (Sato 
et al., 1978). 
Una serie di fattori può causare un aumento del valore di LDH; l’immaturità 
dell’apparato scheletrico e dell’intestino dei puledri, porta ad alti livelli di questo 
enzima, che dipendono dalla giovane età (Ricketts, 2003).  
 
6.2.10.8. Glutammato deidrogenasi (GLDH) 
È un enzima presente soprattutto nel cuore, fegato e rene. Aumenta in seguito ad 
un‘epatopatia acuta, anche se in cavalli adulti talvolta aumenta in seguito a enteropatie o 









Materiali e Metodi 
L’Asino sorcino crociato dell’Amiata è una delle razze italiane prevalentemente presente sul 
monte Amiata, nel centro Italia. Nel 1990 il Comitato delle Biodiversità del Parlamento 
Europeo ha incluso il puledro asino dell’Amiata nella lista delle razze in via d’estinzione (NL 
215/90). 
Nel presente studio sono stati inclusi 16 puledri, di cui 9 femmine e 7 maschi, di razza Asino 
Sorcino Crociato dell’Amiata. Tutti i puledri d’asino presi in esame sono di proprietà della 
Regione Toscana e sono nati presso Ospedale Didattico Veterinario “MARIO MODENATO”, 
Facoltà di Medicina Veterinaria di Pisa, tra il 2004 e il 2010. L’approvazione per condurre 
questo studio è stata ottenuta dal Comitato Etico per le Sperimentazioni su gli animali 
(C.E.A.S.A.) dell’Università di Pisa (D.L.116/92). 
Le fattrici e i puledri, sono stati gestiti in modo simile nel periodo pre-parto e nella prima 
settimana post-parto.  
 
Gestione e criteri di inclusione delle fattrici  
Le fattrici asinine sono state regolarmente vaccinate per influenza, tetano ed herpesvirus 
secondo le linee guida dell’American Association of Equine Practitioners Infectious Disease 
Committee. Venivano eseguiti regolari trattamenti antielmintici ivermectina (0,2mg/kg PO) 
subito dopo il parto per impedire il passaggio delle uova di parassiti dalla madre al puledro. 
Le fattrici asinine sono state tenute, per tutto il corso della gestazione, in un paddock comune 
su terreno sabbioso grande 30x40 m, insieme ad altre asine non gravide e a puledri di diverse 
età. In prossimità del parto le asine gravide sono state trasferite in appositi box parto singoli 
4x4 m con lettiera in paglia.  
L’alimentazione delle asine durante la gravidanza era costituita da fieno misto di graminacee 
ed erba medica ad libitum; nel post-partum hanno ricevuto una integrazione giornaliera di 
concentrato a base di fioccato di cereali e graminacee di buona qualità. 
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Il momento del parto è stato individuato tramite la valutazione della mammella, la valutazione 
del secreto e test di laboratorio. 
In particolare: 
1. Mammella: a partire da 1 mese prima del presunto parto, venivano eseguite 
quotidianamente ispezione e palpazione del corpo della mammella e del capezzolo e 
veniva dato il punteggio (da 1 a 3) a seconda del turgore e del grado di riempimento 
della cisterna della ghiandola: 
- 1 punto: parenchima mammario poco disteso, flaccido o di volume ridotto 
(cosa che denota una esigua quantità di contenuto della cisterna) e il capezzolo 
vuoto;  
- 2 punti: mammelle mediamente turgide con il capezzolo parzialmente 
sviluppato e contenente il secreto; 
- 3 punti: mammelle evidentemente turgide, con capezzoli ben distesi e colmi 
con fuoriuscita spontanea del secreto, o con la presenza sul loro apice della 
perla, ossia delle concrezioni minerali che si formano successivamente 
all’essiccamento delle prime gocce di colostro. 
2. Secreto mammario: la valutazione del secreto, ed in particolare del colostro, veniva 
effettuata in tutte le fattrici a cui erano stati dati punti 2 o 3 dopo la valutazione delle 
mammelle. Per apprezzare il siero è stato necessario mungerle e raccogliere una 
piccola quantità del secreto in contenitori trasparenti per poterne, così, apprezzare il 
colore e l’opalescenza. Il colostro della cavalla è di colore giallo paglierino, 
variamente opaco e viscoso; mentre quello dell’asina è di colore molto più chiaro, mai 
giallo, inizialmente trasparente, poi molto simile al latte e poco viscoso. 
3. Test di laboratorio: nei 10 giorni precedenti il parto, nel secreto mammario, sia delle 
fattrici equine che asinine, diminuisce la concentrazione di ione sodio e aumentano le 
concentrazioni di potassio e calcio, con una inversione del rapporto Na/K a 2 giorni 
dal parto e fino al primo giorno post-partum (Rook et al., 1997; Carluccio et al., 
2008). Nel nostro studio la concentrazione del Calcio Totale è stata valutata mediante 
metodo colorimetrico (FoalWatch®, Titres for daytime Foaling Management, 
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Chemetrics, Inc., Calverton, VA, USA) a partire da 5 giorni precedenti il presunto 
parto, sempre alle ore 18,00. 
In prossimità del parto le fattrici sono state continuamente monitorate 24 ore su 24. Dopo il 
parto il colostro è stato valutato con rifrattometro e considerato buono per percentuale Brix 
superiore al 23% (Chavatte et al., 1998).  
Tutte le fattrici e i rispettivi redi, durante i primi 15 giorni post-partum, sono rimasti alloggiati 
nei box, quindi sono stati spostati in piccoli paddocks 6X4 m dove puledri e fattrici sono 
rimasti fino allo svezzamento dei puledri stessi (6 mesi di età). 
I criteri di inclusione per le fattrici asinine sono stati: 
- durata della gestazione maggiore di 372 giorni (Pugh, 2002); 
- parto eutocico, non indotto.  
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Gestione e criteri di inclusione per i puledri equini ed asinini 
A partire dall’immediato post-partum sono stati registrati per ciascun puledro asinino i tempi 
semiologici necessari per alzare la testa, assumere la stazione sternale, presentare il riflesso di 
suzione, assumere la stazione quadrupedale ed eseguire la prima poppata. In tabella 7, sono 
riportati i valori a cui abbiamo fatto riferimento per includere i puledri nel nostro studio.  
PULEDRO ASININO  
Riflesso di alzare la testa Immediato 
Acquisizione posizione sternale 3,7±1,3’ 
Riflesso di suzione 9,7±4,7’ 
Acquisizione stazione quadrupedale 127,5±7’ 
Prima poppata 200,2±67,4’ 
Tabella 7. Tempi fisiologici nei puledri asinini (Sgorbini et al., 2009). 
 
A cinque minuti dalla nascita è stata valutata la vitalità del puledro mediante il punteggio 
APGAR a 4 parametri dove si valutano frequenza cardiaca, frequenza respiratoria e tipo di 
respiro, tonicità muscolare e reattività alla stimolazione del naso e del padiglione auricolare 
(Martens, 1982). Ad ogni parametro viene dato un punteggio da 0 a 2 (tabella 8). 
PARAMETRI PUNTEGGIO 
 0 1 2 
FC, polso Non rilevabile < 60 bpm > 60 bpm 
FR e tipo di respiro Non rilevabile Lento, irregolare 40-60 apm, regolare 
















Tabella 8. Punteggio APGAR a 4 parametri (Martens, 1982; Vaala, 1994). 
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L’indice di stima della vitalità si ottiene sommando i punteggi relativi ad ogni singola 
valutazione (Vaala, 1994): 
- 0-3: depressione marcata, grave asfissia, prognosi infausta o assai riservata, necessità 
di rianimazione primaria immediata; 
- 4-6: moderata depressione, asfissia da debole a moderata, necessità di intervento 
terapeutico; 
- 7-8: puledro normale. 
Nel nostro studio sono stati inclusi solo i puledri con un punteggio di 7-8. E’ stato eseguito un 
esame obiettivo generale e particolare degli apparati cardio-circolatorio, respiratorio e gastro-
enterico su tutti i puledri. Nel nostro studio sono stati inclusi solo i puledri che presentavano 
valori fisiologici di temperatura rettale (TR), frequenza cardiaca (FC) e frequenza respiratoria 
(FR) (tabella 9). Quindi è stato somministrato un clisma osmotico per facilitare l’espulsione di 
meconio ed è stata eseguita la disinfezione dell’ombelico con tintura di iodio. 
 
 PULEDRO ASININO 
TR 38,2±0,4 °C 
FC 99±31 bpm nelle prime 24 ore dalla nascita 
FR 60±12 apm nelle prime 24 ora dalla nascita 
TRC < 2 secondi 
Tabella 9. Valori fisiologici di alcuni parametri semiologici nel puledro asinino (Sgorbini et al., 2009). 
 
A 24 ore dalla nascita, in tutti i soggetti è stato eseguito un prelievo di sangue dalla vena 
giugulare mediante siringa da 1 ml. Il campione di sangue intero è stato utilizzato per valutare 
la concentrazione delle immunoglobuline G (IgG) al fine di diagnosticare precocemente un 
mancato trasferimento dell’immunità passiva. La concentrazione di IgG è stata valutata con 
metodo ELISA semiquantitativo (SNAP foal IgG Test Kit, Idexx, USA) (Sgorbini et al., 
2008). 
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In base al risultato, il trasferimento dell’immunità passiva è stato valutato (Koterba et al., 
1984): 
- ottimale se concentrazione IgG > 800mg/dl; 
- parziale trasferimento se concentrazione di IgG compresa tra 400mg/dl e 800mg/dl; 
- mancato trasferimento se concentrazione di IgG < 400mg/dl. 
Durante la prima settimana di vita, tutti i puledri sono stati sottoposti quotidianamente ad una 
visita clinica generale e particolare degli apparati respiratorio, gastro-enterico e cardio-
circolatorio.  
Per la visita clinica e le manovre effettuate sui puledri, non è stata utilizzata una contenzione 
farmacologia ma soltanto manuale. 
Nel presente studio sono stati inclusi i puledri asinini che presentavano: 
- APGAR ≥ 7 a 5 minuti dalla nascita (Vaala, 1994); 
- tempo di alzare la testa: immediato (Stoneham, 2006); 
- tempo necessario per assumere la posizione sternale: 3,7 ±1,3 minuti (Sgorbini et al., 
2009); 
- tempo di evidenziare riflesso di suzione: entro 9,7±4,7 minuti dalla nascita (Sgorbini 
et al., 2009); 
- tempo di assunzione stazione quadrupedale: entro 127,5 ±70 minuti dalla nascita 
(Sgorbini et al., 2009); 
- tempo di eseguire la prima poppata: entro 200,2 ±67,4 minuti dalla nascita (Sgorbini et 
al., 2009); 
- concentrazione IgG a 24 ore dalla nascita > 800 mg/dl (Knottembelt, 2004); 
- esame fisico eseguito quotidianamente nella prima settimana di vita nella norma; 
- temperatura corporea compresa tra 38,2±0,4 °C (Sgorbini et al., 2009); 
- frequenza cardiaca (FC): 99±31 bpm entro la prima settimana di vita (Sgorbini et al., 
2009); 





i campioni di sangue sono stati estratti dalla vena giugulare di ogni puledro: 
1. nascita (T0) prima dell’assunzione del colostro; 
2. 24 h di vita (T24h); 
3. 48 h di vita (T48h); 
4. 1 settimana (T1s); 
5. 2 settimane (T2s); 
6. 3 settimane (T3s); 
7. 4 settimane (T4s); 
8. 6 settimane (T6s); 
9. 8 settimane (T8s). 
Il sangue è stato raccolto in provette contenenti K2-EDTA (cod. 22056, FL Medical, Padua, 
Italy) e litio-eparina (cod. 22304, FL Medical, Padua, Italy). Per evitare alterazioni dovute alle 
variazioni giornaliere, le analisi del sangue sono state effettuate alla stessa ora ogni giorno 
(8:00-9:00 am). 
I campioni con K2-EDTA sono stati analizzati con un conta globuli (Hecovet C SEAC-
RADIM Co, Florence, Italy) non prima di 5 minuti dalla raccolta, in modo da permettere un 
completo contatto tra le cellule sanguigne e gli anticoagulanti, al fine di determinare: 
1. conta eritrocitaria (RBC), 
2. conta dei leucociti (WBC), 
3. concentrazione di emoglobina (Hgb), 
4. ematocrito (Hct) 
5. volume corpuscolare medio (MCV), 
6. emoglobina corpuscolare media (MCH) 
7. concentrazione emoglobinica corpuscolare media (MCHC), 
8. conta piastrinica (PLT). 
I campioni eparinati sono stati centrifugati a 3000 g per 10 minuti, , successivamente  il 
plasma è stato congelato a -18 °C e analizzato in un unico momento.  
Comment [GL2]:  
Comment [GL3]:  
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La chimica clinica è stata eseguita da un autoanalizzatore (Liasys, Analizzatore di Sistema 
Medicale-AMS, Roma, Italia; controllo qualitativo livello normale: ASR02010 e livello 
patologico: ASR02020, Assel Srl, Rome, Italia). 
I parametri analizzati sono: 
1. concentrazione di glucosio (Glucosio SL, metodo enzimatico colorimetrico, cod. 
ASR01202, Assel Srl, Roma, Italia); 
2. creatinina (Creatinina, metodo cinetico Jaffè modificato, cod. ASR01150, Assel 
Srl, Roma, Italia); 
3. urea (Urea UV SL, metodo enzimatico cinetico, cod. ASR01143, Assel Srl, Roma, 
Italia); 
4. trigliceridi (Triglyceridi- SL, metodo colorimetrico enzimatico, cod. ASR01134, 
Assel Srl, Roma, Italia); 
5. colesterolo totale (colesterolo liquido, metodo trinder del punto finale, cod. 7050, 
FAR, 
Verona, Italia); 
6. bilirubina totale (bilirubina totale, metodo colorimetrico senza DMSO, cod. 
ASR01034/1, Assel Srl, Roma, Italia); 
7. aspartato-aminotransferasi (AST) (AST SL, metodo cineticoUV -IFCC- cod. 
ASR01220, Assel Srl, Roma, Italia); 
8. gamma-glutamiltranspeptidasi (GT) (Gamma GT SL, metodo cinetico-Szasz-Tris, 
cod. SR01194, Assel Srl, Roma, Italia); 
9. creatininfosfochinasi (CK) (CK NAC SL, metodo cineticoUV, cod. ASR01074, 
Assel Srl, Roma,Italia); 
10. fosfatasi alcalina (ALP) (fosfatasi alcalina SL-DGKC-metodo cinetico, cod. 
ASR01162, Assel Srl, Roma, Italia); 
11. calcio totale (Calcio OCPC, metodo colorimetrico, cod. ASR01050, Assel Srl, 
Roma, Italia); 
12. potassio (K+) (pHox Plus L, Stat profile, Nova Biochemica , Milano, Italia); 
13. sodio (Na+) (pHox Plus L, Stat profile, Nova Biochemica, Milan, Italy); 
14. fosforo (P) (Phosphorus UV, metodo diretto con molibdato, cod. 90009800, Seac-
Radim, Firenze, Italia); 
83 
15. albumina (Albumina BCG, metodo bromocresolo verde, cod. 90009781, Seac-
Radim, Firenze, Italia). 
 
Analisi statistica 
La media (X) e la deviazione standard (SD) sono state calcolate per ogni parametro 
ematologico e di biochimica clinica per tutti i prelievi eseguiti nei due mesi di controllo. La 
distribuzione dei dati è stata verificata mediante l’applicazione del test Skwness-Kurtosis. 
Poiché la distribuzione dei dati è risultata normale, è stata applicata l’analisi della varianza 
(ANOVA) per i dati ripetuti e il test di Bonferroni come post hoc al fine di verificare le 
differenze in relazione alla tempistica di prelievo per ogni parametro ematologico e di 
biochimica clinica. I dati sono stati considerati significativi per p < 0,05. 
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Risultati 
I risultati dei parametri ematologici e biochimici, espresso con media (X) ± deviazione 
standard (SD) dei puledri asini dell’Amiata, sono stati riportati rispettivamente nelle tabelle 

















9.9±0.8b 8.9±1.9ab 7.4±1.7ab 29.6±2.7a 30.5±1.4a 7.1±1.2a 7.7±1.0a 6.7±1.5a 7.1±1.0a P<0.005 
WBC 
(K/µL) 
5.9±1.5a 7.3±0.9ab 7.9±1.7abc 8.4±0.7 8.4±1.2 8.7±1.0bc 8.3±1.4bc 10.1±0.8c 10±0.5c P<0.005 
Hgb 
(gr/L) 
16.8±1.1c 15.1±2.3bc 13.5±0.8ab 12.6±1.7ab 11.2±0.8a 12.5±1.2a 11.4±1.1a 10.6±0.7a 10.9±0.1a P<0.005 
Hct 
(%) 
50.2±2.6c 42.5±1.3bc 40.0±2.4bc 35.3±2.0ab 31.8±2.4ab 35.2±4.0ab 29.3±1.1a 29.6±2.7a 30.5±1.4a P<0.005 
MCV 
(Fl) 
49.8±2 50.7±2.1 50.3±2.9 49.7±2.3 49.2±2.7 46.3±2.0 42.6±1.5 42.8±1.9 40.8±1.8 NS 
MCH 
(Pg) 
17.1±0.9ab 17.2±1.1ab 17.1±1.1ab 17.0±0.9ab 17.6±1.7ab 16.6±0.9ab 16.2±0.7ab 15.9±0.8ab 15.3±0.7a P<0.005 
MCHC 
(gr/dl) 
34.3±2.0 33.9±1.8 34.2±1.3 34.2±1.2 35.1±0.7 35.8±1.9 37.3±1.5 36.5±1.5 37.4±0.7 NS 
PLT 
(K/µL) 
342.0±58.2c 285.6±43.9bc 259±27.8abc 254±32.5abc 263.3±53.9abc 322.7±59.0bc 267.7±51.7abc 222.2±41.5ab 180.8±20.3a P<0.005 
 
Table 10. Parametri ematologici espressi da media (X) ± deviazione standard (SD) in 16 puledri asini dell’ Amiata dalla nascita ai primi due mesi di vita. 
Legenda: T0: nascita; T24h: 24 ore di vita; T48h: 48 ore; T1s: 1 settimana; T2s: 2 settimane; T3s: 3 settimane; T4s: 4 settimane; T6s: 6 settimane; T8s: 8 
settimane di vita. Test di Bonferroni: all’interno della riga, apici differenti denotano una significativa differenza (A≠B≠C: P<0.05).
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 T0 T24 T48 T1s T2s T3s T4s T6s T8s ANOVA test 
Glucosio 
(mg/dl) 
97.6±37.1ab 128.6±15.7ab 126.6±7.4ab 109.9±22.6ab 121.2±37.4ab 86.4±12.4a 130.0±19.4b 103.3±18.1ab 109.6±10.5ab P<0.05 
Creatinina 
(mg/dl) 
2.4±0.7a 1.3±0.3b 1.2±0.3b 0.9±0.1b 1.0±0.1b 1.2±0.2b 1.2±0.3b 1.3±0.2b 1.2±0.3b P<0.05 
Urea 
(mg/dl) 
38.4±14.1a 32.9±9.0ab 28.3±8.7ab 23.4±6.3ab 19.6±5.3b 25.0±1.7ab 24.6±10.6ab 27.1±7.5ab 22.6±4.5b P<0.05 
Trigliceridi 
(mg/dl) 








0.3±0.2ab 0.3±0.1ab 0.4±0.1ab 0.5±0.3b 0.2±0.1ab 0.2±0.1a 0.1±0.03a 0.2±0.04a 0.2±0.07ab P<0.05 
AST 
(U/L) 
60.3±14.6a 107.9±26.3ab 125.1±57.7ab 109.7±43.4ab 89.3±21.8ab 88.6±16.2a 114.0±31.9ab 137.1±66.6ab 165.3±38.3b P<0.05 
γGT 
(U/L) 
20.5±7.9ab 35.5±17.0b 29.4±11.3ab 23.2±11.4ab 29.6±6.7ab 25.9±10.2ab 14.3±10.0a 13.8±5.7a 12.5±6.0a P<0.05 
CK 
(U/L) 
80.8±41.1c 20.2±16.4a 17.4±13.5a 57.4±24.0abc 22.9±15.3ab 40.7±25.5abc 73.0±36.3bc 61.7±21.8abc 44.6±8.6abc P<0.05 
ALP 
(U/L) 
879.7±658.3c 1041.6±408.1c 656.0±233.4abc 378.6±152.9ab 326.7±111.1a 387.8±40.4ab 372.9±49.0ab 407.0±132.5ab 415.5±57.1ab P<0.05 
Ca totale 
(mg/dl) 
10.7±1.6 10.8±0.9 10.9±1.1 11.3±2.3 10.9±1.8 11.6±1.3 12.0±2.1 11.2±1.3 11.0±1.4 NS 
Na+ 
(mmol/L) 
4.5±0.6 4.3±0.8 4.5±0.6 4.2±0.5 4.4±0.3 4.5±0.2 4.5±0.3 5.0±0.5 4.6±0.1 NS 
K+ 
(mmol/L) 
132.5±11.6 136.6±3.7 135.0±3.8 133.9±4.1 133.3±2.3 134.0±3.6 132.5±4.7 133.3±1.5 132.3±1.4 NS 
P 
(mg/dl) 
4.7±1.4 4.9±1.0 5.6±1.7 7.4±2.4 5.0±2.3 6.5±1.2 6.4±1.7 6.6±1.2 6.1±1.1 NS 
Albumina 
(gr/L) 
3.2±0.6 3.2±0.6 3.2±0.8 3.1±0.7 3.0±0.9 3.2±0.2 2.8±0.6 3.5±0.7 3.0±0.8 NS 
 
Table 11. Parametri di biochimica clinica espressi da media (X) ± deviazione standard (SD) in 16 puledri asini dell’ Amiata dalla nascita ai primi due mesi di vita. 
Legenda: T0:nascita; T24h: 24 ore di vita; T48h: 48ore; T1s: 1 settimana; T2s: 2 settimane; T3s: 3 settimane; T4s: 4 settimane; T6s: 6 settimane; T8s: 8settimane di vita. Test 
di Bonferroni: all’interno della riga, apici differenti denotano una significativa differenza (A≠B≠C: P<0.05). 
87 
 
Per quanto riguarda la conta ematica cellulare, l’analisi della varianza (ANOVA) e il 
Bonferroni test, mostrano differenze statistiche per quanto riguarda RBC, WBC, Hgb, 
Hct, MCH, PLT, mentre non si hanno differenze per MCV e MCHC. 
Per quanto concerne i parametri biochimici, l’analisi della divergenza e il Bonferroni i 
test mostrano una differenza a seconda del momento del prelievo per il glucosio 
plasmatico, creatinina, urea e concentrazione plasmatica dei trigliceridi, e per l’attività 
di AST, CK, GT and ALP. 
Non si sono riscontrate differenze per il colesterolo totale, bilirubina totale e per le 
concentrazioni plasmatiche di albumina. 
















Discussione e Conclusioni 
Dalle ricerche degli autori, si evince che questo è il primo studio esistente per quanto 
riguarda i parametri ematologici e biochimici dei puledri d’asino dell’Amiata durante i 
primi due mesi di vita. I dati raccolti risultano utili non soltanto per determinare, nella 
pratica clinica, la salute del puledro asino, ma anche per diagnosticare malattie 
perinatali.  
I valori di RBC, Hgb and Hct calano significativamente dopo 48h di vita e 
successivamente rimangono costanti nel periodo di studio, così come avviene per i 
puledri di cavallo (Harvey et al., 1984; Waelchli et al., 1994; Sgorbini et al., 2008).  
La riduzione osservata nei parametri ematologici può essere dovuta a emodiluizione, 
eritrocateresi fisiologica a livello splenico e diminuita produzione di eritropoietina, 
dovuta all’aumento dell’ossigenazione ematica, secondaria alla ventilazione polmonare 
che si instaura dopo la nascita (Harvey et al., 1984).  
Dopo la prima settimana di vita, i valori di RBC, Hgb and Hct, nei puledri asini 
dell’Amiata sono simili a quelli riscontrati negli asini adulti dell’Amiata (Orlandi et al., 
1997) e asini di razze diverse (Zinkl et al., 1990; French e Patrick, 1995; Folch et al., 
1997; Mori et al., 2004; Caldin et al., 2005; Pitel e Moulin, 2006; De Aluja et al., 2006). 
Non si sono osservati cambiamenti di MCV e MCHC durante il periodo preso in esame. 
Alcuni autori (Harvey et al., 1984) hanno osservato il verificarsi di un cambiamento 
minimo di MCV al 4° mese di vita. Il nostro studio si concentra su i primi 2 mesi di 
vita, in cui i valori di MCV, come nei puledri di cavallo, rimangono costanti e simili a 
quelli di un esemplare adulto. Ciò è dovuto probabilmente alla costante presenza di 
microciti e macrociti (Harvey et al., 1984). La stabilità di MCHC riflette i valori di Hgb 
e Hct. 
La conta dei WBC, alla nascita, nei puledri asini dell’Amiata è simile a quella dei 
puledri di cavallo (Harvey et al., 1984; Waelchli et al., 1994; Bernard e Reimer, 2012 ), 
ma più bassa rispetto a quella di un asino adulto dell’Amiata (Orlandi et al., 1997) e 
anche di  asini di altre razze(Folch wet al.,1997; Al--Busadah e Homeida, 2005; Caldin 
et al., 2005; De Aluja et al., 2006). La tendenza del WBC mostra una conta più bassa 
alla nascita, ma con un significativo aumento nel successivo sviluppo dello studio, così 
come avviene per i puledri di cavallo (Harvey et al., 1984). Dopo una settimana dalla 
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nascita i valori di WBC nei puledri raggiungono i valori di un adulto (Folch et al., 
1997). Ciò potrebbe essere dovuto all’incremento del cortisolo subito dopo la nascita 
(Sgorbini et al., 2008) e poi all’aumentata produzione da parte del midollo osseo in 
relazione all’esposizione ambientale. 
I valori di PLT, alla nascita, sono leggermente più alti nei puledri asini dell’Amiata 
rispetto ai puledri di cavallo, ma questo valore diventa più simile dopo una settimana di 
vita dell’asino (Harvey et al., 1984; Waelchli et al., 1994; Bernard e Reimer, 2012). Nel 
nostro studio si vede come, l’abbassamento del PLT nella prima settimana di vita sia 
seguito da un secondo picco due settimane dopo e come torni a scendere di nuovo all’ 
ottava settimana; al contrario, nei puledri di cavallo la conta di PLT è leggermente più 
altra tra la seconda settimana e i 3 mesi di vita. La conta di PLT nei puledri d’asino 
dell’Amiata si avvicina ai valori di un asino adulto dell’Amiata (Orlandi et al., 1997) e a 
quelli di asini di razze diverse (Folch et al., 1997; Caldin et al., 2005) a un mese dalla 
nascita. 
La concentrazione di glucosio nel plasma, alla nascita, è più alta nei puledri d’asino 
dell’Amiata rispetto che nei puledri equini (Knottembelt et al., 2004). È interessante 
notare come, dopo 24 h dalla nascita fino al secondo mese di vita, questo valore 
corrisponda nelle due specie sopra menzionate (Bauer et al., 1984). La concentrazione 
di glucosio nel plasma rimane più elevata nei puledri d’asino dell’Amiata rispetto che in 
un asino adulto per tutta la durata dello studio (Al-Busadah e Homeida, 2005; Caldin et 
al., 2005). Non esistono dati pubblicati per quanto riguarda la concentrazione di 
glucosio nel sangue negli asini adulti dell’Amiata, ma, in un gruppo di dieci asine, i 
parametri biochimici sono stati valutati durante uno studio di due mesi (primi due mesi 
di lattazione). In questo gruppo, la concentrazione di glucosio nel sangue è più bassa 
rispetto a quella presente nei nostri puledri d’asino dell’Amiata (Sgorbini et al., dati non 
pubblicati).  
Così come nei puledri equini, anche nei puledri d’asino dell’Amiata, la creatinina è più 
alta alla nascita (McAuliffe e Slovis, 2008), ma si abbassa velocemente nei valori di 
riferimento degli asini adulti, sia negli asini dell’Amiata, sia nelle altre razze, a 24h 
dalla nascita (French e Patrick, 1995; Orlandi et al, 1997; Jordana et al., 1998; Mori et 
al., 2003; Al-Busadah e Homeida, 2005; Caldin et al., 2005; Pitel e Moulin, 2006; De 
Aluja et al., 2006). 
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Un aumento del valore della creatinina dopo la nascita, può riflettere un problema 
placentare nell’asina piuttosto che nel puledro, come avviene nei bambini e nei puledri 
equini (Wilkins, 1992; Sgorbini et al., 2008). In confronto a un puledro d’asino 
dell’Amiata, i valori di creatinina si abbassano più lentamente nei puledri equini (Bauer 
et al., 1984).  
La concentrazione di urea nel sangue mostra un andamento simile alla creatinina, si 
abbassa entro le 24h dalla nascita, per poi rimanere costante nei primi due mesi di vita, 
simile anche ai valori riscontrati sia negli asini adulti dell’Amiata (Orlandi et al., 1997), 
sia negli asini di altre razze (French e Patrick, 1995; Orlandi et al., 1997; Jordana J et 
al., 1998; Mori et al., 2003; Al-Busadah e Homeida, 2005; Caldin et al., 2005; Pitel e 
Moulin, 2006). 
Come per la creatinina, i valori più alti di urea dopo la nascita, potrebbero riflettere una 
patologia placentare e non una malattia dei puledri, così come avviene nei bambini e nei 
puledri di equini (Wilkins, 1992; Sgorbini et al., 2008).  
La bilirubina totale è più alta alla nascita e rimane costante fino alla terza settimana, 
quando diminusce, e raggiunge i livelli di un adulto (Orlandi et al., 1997; Jordana et al., 
1998; Caldin et al., 2005; Pitel e Moulin, 2006) come accade nei puledri equini (Bauer 
et al., 1984). Questo può essere causato dalla distruzione degli eritrociti durante il 
periodo perinatale.  
Come nei puledri equini, la AST è più bassa alla nascita e aumenta dopo le 24h di vita 
(Bauer et al., 1984; Sgorbini et al., 2008). È interessante notare come, durante tutto il 
periodo di studio, l’AST nei puledri rimane più bassa che negli asini adulti dell’Amiata, 
e nelle altre razze (Orlandi et al., 1997; Jordana et al., 1998; Mori et al., 2003; Pitel e 
Moulin, 2006), mentre nei puledri di cavallo, a una settimana dalla nascita, i valori sono 
più simili a quelli di un cavallo adulto (Bauer et al., 1984; Sgorbini et al., 2008).  
I valori di GGT seguono l’andamento dei puledri equini fino al primo mese di vita 
(Sgorbini et al., 2008), poi scendono raggiungendo quelli di un asino adulto di razza 
diversa (Caldin et al., 2005). Invece, se paragonati ai valori di un asino adulto 
dell’amiata, i valori di GGT nei puledri d’asino dell’Amiata risultano più bassi per tutto 
il periodo di studio (Orlandi et al., 1997). 
 91 
L’attività di CK risulta più alta alla nascita per poi abbassarsi e rimanere costante 
durante i due mesi di studio. Questo enzima rimane entro un range adulto per i puledri 
equini (Sgorbini et al., 2008), mentre nel nostro studio risulta costantemente più basso 
sia rispetto agli asini adulti dell’Amiata (Orlandi et al., 1996), che in altre razze 
(Jordana et al., 1998; Al-Busadah et al., 2005; Caldin et al., 2005; Pitel e Moulin, 2006). 
Similmente a quanto avviene per i puledri di cavallo, il valore di ALP nei puledri 
d’asino dell’Amiata è alto durante il primo mese di vita. Il livello di questo enzima è 
particolarmente alto a causa dell’attività osteoblastica e della pinocitosi intestinale nelle 
prime 24h di vita (Bauer et al., 1984; Sgorbini et al., 2008). 
La concentrazione degli elettroliti, presa in esame in questo studio, mostra che non ci 
sono cambiamenti legati all’età, e i valori sono simili sia nei puledri d’asino, che in 
quelli di cavallo (Sgorbini et al., 2008) e pure negli asini adulti (Orlandi et al., 1997; 
Jordana et al., 1998; Al-Busadah e Homeida, 2005; Caldin et al., 2005; Pitel e Moulin 
M, 2006).  
Per quanto riguarda i trigliceridi, non si notano differenze relative all’età dell’animale. I 
valori dei trigliceridi sono simili a quelli dei puledri di cavallo (Sgorbini et al., 2008) e a 
quelli degli asini adulti (Jordana et al., 1998; Caldin et al., 2005) e a quelli delle asine 
dell’Amiata (Sgorbini et al., dati non pubblicati), mentre il colesterolo totale risulta più 
alto (Jordana et al., 1998; Caldin et al., 2005).  
Questo studio è da considerarsi un database di informazioni per quanto riguarda I valori 
ematologici e biochimici di un puledro d’asino dell’Amiata, clinicamente in salute, in 
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